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Vorwort  zur  ersten  Auflage. 


Das  vorliegende  „Lehrbuch  der  klinischen  Diagnostik*'  reiht  sich 
^^nderen  weit  verbreiteten  Lehrbüchern  des  Fi  seh  ersehen  Verlages  in 
gleicher  Anlage  und  in  derselben  Ausstattung  an. 

Es  ist  gegen  die  durch  Vereinigung  mehrerer  Verfasser  entstan- 
denen Lehrbücher  mancher  Einwand  erhoben  worden;  aber  die  außeir- 
ordentlich  freundliche  Aufnahme,  welche  sie  in  der  ärztlichen  Welt 
gefunden  haben,  beweist,  daß  es  ein  glücklicher  Gedanke  gewesen  ist, 
die  Vorzüge  der  großen  Sammelwerke,  in  denen  jede  Krankheitsgruppe 
von  den  durch  eigene  Forschung  berufenen  Autoren  dargestellt  wird, 
auch  auf  die  kürzeren  Lehrbücher  anzuwenden,  die  sich  an  den  Studenten 
und  den  viel  beschäftigten  Arzt  wenden. 

Der  Vorwurf,  derartige  Werke  seien  nicht  ganz  „gleichwertig", 
kann  mit  dem  gleichen  Recht  auch  denjenigen  Lehrbüchern  gemacht 
werden,  welche  nur  einen  oder  zwei  Autoren  zu  Verfassern  haben. 
Denn  —  wie  Joseph  v.  Mering  mit  Recht  betont  hat  —  „das  Wissens- 
gebiet der  inneren  Medizin  hat  durch  die  allseitige  Heranziehung  der 
verschiedensten  experimentellen  Disziplinen  in  unserer  Zeit  einen 
solchen  Umfang  angenommen  und  eine  derartige  Vertiefung  erfahren, 
daß  es  die  Kräfte  des  Einzelnen  übersteigt,  auf  allen  Gebieten  gleicher- 
weise tätig  zu  sein**. 

An  der  Bearbeitung  dieses  Buches  hat  sich  eine  Reihe  Mitarbeiter 
beteiligt,  die  seit  Jahren  Vorlesungen  und  Kurse  über  klinische  Dia- 
gnostik halten,  und  von  denen  daher  erwartet  werden  konnte,  daß  sie 
auf  Grund  der  gesammelten  Erfahrungen  genau  beurteilen  können,  was 
den  Bedürfnissen  des  älteren  Studenten  und  des  praktischen  Arztes 
am  meisten  entspricht,  was  er  in  einem  solchen  Buche  zu  finden  hofft 
und  in  welcher  Form  ihm  der  überreiche  Stoff  dargeboten  werden  muß. 

Die  modernen  Untersuchungsmethoden  sind  mit  besonderer  Sorgfalt 
berücksichtigt.  Es  verstand  sich  daher  von  selbst,  daß  die  chemischen, 
bakteriologischen,  serologischen  und  röntgenologischen  so- 
weit zur  Darstellung  kommen  mußten,  als  sie  sich  neben  den  längst 
üblichen  klinischen  am,  Krankenbett  bereits  praktisch  be- 
währt hatten. 

Ein  paar  Worte  der  Begründung  bedarf  wohl  noch,  daß  ich  ein 
besonderes  Kapitel  der  Augenuntersuchung  zur  Erkennung  innerer  und 
Nervenkrankheiten  und  der  Diagnostik  der  Krankheiten  des  Säuglings- 
alters aufgenommen  habe.  In  meinen  Breslauer  Lehrjahren  habe  ich 
durch  das  Zusammenarbeiten  mit  der  Uhthoff sehen  Augenklinik  den 
Wert  einer  eingehenden  Untersuchung  der  Augen  in  einem  weit  höheren 
Maße  schätzen  gelernt,  als  es  an  vielen  anderen  Orten  der  Fall  zu  sein 
pflegt    Wie  gar  manches  Mal  erhielten  wird  durch  gemeinsame  Unter. 


J39ß7JS 


IV  Vorwort  zur  ersten  Auflage. 

suchung  neue  Einblicke  in  unklare  Krankheitsfälle!  Ich  glaube,  der 
interne  Mediziner  tut  ein  gutes  Werk,  auch  bei  inneren  Krankheiten 
bei  jeder  Gelegenheit  den  Studierenden  auf  die  Wichtigkeit  der  Augen- 
untersuchung hinzuweisen.  Die  Diagnostik  der  Krankheiten  des  Säug- 
lingsalters nahm  ich  deshalb  auf,  weil  auf  einem  großen  Teil  kleiner 
Universitäten,  wo  Spezialkinderkliniken  noch  fehlen,  für  die  Studierenden 
ein  Bedürfnis  dafür  vorhanden  ist  Sie  sollen  von  vornherein  darauf 
hingewiesen  werden,  daß  die  Untersuchung  des  Säuglings  einer  speziellen 
MeÖiodik  bedarf.  Nach  meiner  Erfahrung  in  Jena  schafft  sich  nur  ein 
kleiner  Teil  der  Herren  trotz  aller  Empfehlung  des  Dozenten  Spezial- 
lehrbücher  dafür  an. 

Durch  weitgehende  Einteilung,  durch  besondere  Hervorhebung  des 
Wichtigen  in  fettem  Druck,  durch  eine  große  Anzahl  von  Abbildungen, 
durch  Heranziehung  der  Grenzgebiete  hoffe  ich  den  didaktischen  Wert 
des  Buches  gefördert  zu  haben.  Hoffentlich  trägt  es  zur  Verbreiterung 
und  Vertiefung  medizinischer  Kenntnisse  bei  Ärzten  und  vor  allem  bei 
den  Studierenden  bei. 

Den  Herren  Mitarbeitern  sage  ich  auch  an  dieser  Stelle  auf- 
richtigen Dank. 

Dr.  Paul  Krause. 


Vorwort  zur  zweiten  Auflage. 


Die  zweite  Auflage  des  Lehrbuches  der  klinischen  Diagnostik  ist 
fast  in  jedem  Kapitel  eingehend  umgearbeitet  und,  wie  wir  glauben, 
durch  Kürzungen  wie  durch  Ergänzungen  verbessert.  Wiederholungen 
einzelner  Punkte  sind  nur  dort  stehen  geblieben,  wo  es  aus  didaktischem 
Interesse  notwendig  erschien. 

Das  Kapitel  über  die  Diagnostik  der  Säuglingskrankheiten 
ist  beibehalten  worden  und  zwar  aus  denselben  Gründen,  welche  bereits 
in  dem  Vorwort  der  ersten  Auflage  auseinandergesetzt  sind.  Die  zuerst 
bestehende  Absicht,  dieses  Kapitel  ganz  zu  streichen,  ließ  ich  vor- 
läufig fallen,  da  es  bei  den  Studenten  wie  bei  den  Praktikern  Anklang 
gefunden  hat. 

Neu  hinzugekommen  ist  ein  Kapitel  über  Diagnostik  der  Un- 
fallkrankheiten, wegen  der  großen  Bedeutung,  die  diese  Seite  der 
Medizin  sowohl  für  den  Unterricht  als  auch  für  die  Praxis  gewonnen 
hat  In  dem  Autorenverzeichnis  sind  eine  Anzahl  von  biographi- 
schen Notizen  besonders  über  Männer,  welche  an  dem  Ausbau  der 
klinischen  Diagnostik  beteiligt  gewesen  sind,  zusammengestellt  Die 
Erfahrung  lehrt  ja  täglich,  daß  die  Mediziner  wenig  Bescheid  wissen 
in  der  Geschichte  der  Medizin,  selbst  über  die  größten  Pfadfinder 
unserer  Wissenschaft  wissen  die  Studenten  häufig  wenig  oder  gar  nichts. 
Ich  machte  bei  der  Prüfung  die  Erfahrung,  daß  in  anderen  Gebieten 
gut  unterrichtete  Kandidaten  selbst  über  Männer  wie  Johannes  Müller, 
PflOger,  Robert  Koch,  Pasteur  und  ihre  Leistungen  keine  Kenntnis 
hatten.  Sie  entschuldigten  sich  damit,  daß  in  keinem  ihrer  Lehrbücher 
biographische  Notizen  enthalten  wären.  Ich  hielt  es  deshalb  für  an- 
gebracht versuchsweise  einige  biographische  Notizen  zusammenzustellen. 
Die  Auswahl  mußte  sachgemäß  eine  beschränkte  bleiben.  Wenn  sie 
sich  bewährt,  soll  sie  später  erweitert  werden. 

Es  wäre  zu  wünschen,  daß  sich  in  allen  Lehrbüchern  der  Natur- 
wissenschaften und  Medizin  der  Brauch  einbürgern  würde,  kurze  bio- 
graphische Bemerkungen  über  die  Männer,  welche  zum  Aufbau  unserer 
Wissenschaft  beigetragen  haben,  vor  den  einzelnen  Kapiteln  oder  als 
Anhang  zu  bringen;  es  würden  dadurch  am  schnellsten  bessere  Kennt- 
nisse über  ärztliche  Finder  und  Entdecker  der  früheren  Zeiten  vermittelt 
und  eine  Dankesschuld  gegenüber  den  Altvorderen  abgetragen  werden. 
Die  Naturwissenschaftler  verdienen  der  Erwähnung  ebenso  sehr  wie 
die  Dichter,  Maler  und  Musiker,  bei  denen  es  längst  geschieht 

Eine  Anzahl  von  Bildern  sind  durch  bessere  ersetzt,  viele  sind 
neu  hinzugekommen.  Eine  besondere  Sorgfalt  wurde  auf  die  Herstellung 
des  Sachregisters  verwendet 


yi  Vorwort  zur  zweiten  Auflage. 

Auch  das  vorliegende  Lehrbuch  hat  in  der  ärztlichen  Welt  eine 
außerordentlich  freundliche  Aufnahme*)  gefunden,  wie  andere  ähnlich 
geartete  des  gleichen  Verlages,  so  daß  der  Herausgeber  nach  eingehender 
Beratung  mit  seinen  Mitarbeitern  den  Plan  und  den  Aufbau  des  Buches 
beibehielt 

Wir  wünschen,  daß  auch  in  der  neuen  Form  das  Buch  zur  Ver- 
breitung medizinischen  Wissens  beitragen  möge. 

Der  Verlagsbuchhandlung  sei  auch  an  dieser  Stelle  für  ihr  großes 
Entgegenkommen  bei  der  Drucklegung  des  Werkes  unser  ergebenster 
Dank  ausgesprochen. 

Bonn,  28.  Februar  1913. 

Dr.  Paul  Krause. 


*)  Von   der  ersten  Auflage  ist  eine  von  Dr.  Haller  in  Saratow  besorgte 
russische  Übersetzung  erschienen. 
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Einleitung. 


Eine  der  wichtigsten  Aufgaben  des  Arztes  besteht  darin,  Krank- 
heiten zu  erkennen.  Wenn  er  sie  nicht  nach  allen  Regeln  der  Kunst 
zu  erfüllen  versteht,  wird  auch  seine  Behandlung  der  Kranken  nur  ein 
planloses  Versuchen  bleiben. 

Die  Krankheitserkennung  ist  ein  Teil  der  Naturbeobachtung,  die 
an  den  Arzt  ähnliche  Aufgaben  stellt,  wie  die  Erfassung  und  Wiedergabe 
eines  Gegenstandes  in  der  Natur  an  den  Künstler.  Hier  wie  dort  gilt 
es  aus  der  Vielheit  der  sinnfälligen  Erscheinungsformen  das  Charakte- 
ristische, das  Wesentliche  aufzunehmen  und  zu  verarbeiten;  dort,  um 
es  in  leblosem  Material  wiedererstehen  zu  lassen,  hier  um  es  in  seiner 
Abweichung  vom  Normalen  zu  beurteilen  und  nach  der  Summe  der 
Erfahrungen  in  ein  bestimmtes  Krankheitsbild  einzureihen. 

Wie  der  Künstler  eine  besondere  Eigenschaft  seines  Objektes  nicht 
als  Einzelerscheinung,  losgelöst  von  den  übrigen  Eigenschaften  des 
Körpers,  darzustellen  vermag,  so  wird  auch  der  Arzt  eine  Krankheits- 
erscheinung stets  nur  als  Teilerscheinung  des  Ganzen  zu  betrachten 
haben ;  nur  in  diesem  Zusammenhang  kann  sie  in  ihrer  Entstehung,  ihrem 
Wesen  und  der  Bedeutung  fürs  Ganze  richtig  bewertet  werden. 

Die  hierzu  erforderliche  hohe  Organisation  des  Denkens  setzt  eine 
gewisse  Begabung  für  Naturbeobachtung  voraus.  Hand  in  Hand 
hat  diese  Veranlagung  aber  stets  zu  gehen  mit  einer  exakten  Er- 
ziehung und  Schulung  des  physiologischen  Denkens,  der  Be- 
trachtung des  menschlichen  Körpers  im  Zusammenhang  seiner  Funk- 
tionen und  der  sich  dem  Beobachter  präsentierenden  Abweichungen 
vom  normalen  Geschehen,  der  pathologisch-physiologischen  Er- 
scheinungen. 

Je  mehr  sich  die  medizinische  Wissenschaft  auf  exakt  natur- 
wissenschaftlichen Boden  gestellt  hat,  desto  weniger  wird  sie  in  der 
Krankheitserkennung  von  der  groben  Empirie  beherrscht,  desto  mehr 
hat  sich  das  Tatsachenmaterial  teilweise  mathematisch  genauer  Ge- 
setze gehäuft,  nach  denen  der  Arzt  normales  und  krankhaftes  Geschehen 
im  menschlichen  Körper  zu  beurteilen  hat.  Die  Lehre  von  den  Krank- 
heitszeichen hat  durch  die  pathologische  Anatomie,  Physik, 
Chemie  und  physikalische  Chemie,  Biochemie  und  Biophysik 
und  die  Anwendung  ihrer  Lehren  auf  den  menschlichen  Organismus, 
die  Durchdringung  desselben  mit  den  neuen  Beobachtungs-  und 
üntersuchungsmethoden  eine  ungeahnte  Befruchtung  und  Be- 
reicherung erhalten. 
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Sie  wird  in  diesem  Buche  zur  Darstellung  gelangen.  Es  soU  ihr 
als  Hauptregel  das  auch  heute  noch  geltende  Wort  des  Hippokrates 
vorangestellt  werden: 

ßtjdev  elxfj,  ßATjdev  vneQOQtjv/ 
nichts  planlos  1  nichts  übersehen! 


I.  Kapitel. 


Anamnese  und  Allgemeinstatus. 


Von 

0.  Wandel, 

Plauen  i.  V.,  Leipzig. 
Mit  25  Abbildungen  im  Text. 


Die  Diagnose  ergibt  sich  aus  der  Analyse  der  Krankheitserschei- 
nungen, der  Erkennung  der  Abweichungen  vom  Normalen  in  ihrem 
Wesen  und  ihrem  Zusammenhang  untereinander.  Die  Anhaltspunkte 
hierfür  gewinnen  wir 

1 .  durch  die  Aufnahme  der  Anamnese,  der  Schilderung  der  Krank- 
heitswahrnehmungen seitens  des  Kranken  oder  dessen  Um- 
gebung (subjektive  Symptome),  und 

2.  durch  die  Untersuchung  des  Kranken,  die  mit  mehr  oder  minder 
objektiven  Methoden  angestellt,  ebenso  objektive  Krank- 
heitszeichen liefert. 


Die  Anamnese. 

Die  Anamnese  hat  der  ärztüchen  Untersuchung  vorauszugehen 
und  zunächst  eine  genaue  Schilderung  der  momentanen  Be- 
schwerden, die  den  Patienten  zum  Arzt  führen,  bzw.  aller  durch  die 
Krankheit  ausgelösten  Empfindungen  zu  geben,  und  nach  Möglichkeit  die 
Vorgeschichte  der  Erkrankung  aufzuklären. 

Durch  die  genaue  Beobachtung  der  subjektiven  Beschwerden  ist 
die  Aufmerksamkeit  des  Untorsuchers  oft  schon  auf  ein  ganz  bestimmtes 
Organ  gelenkt  und  ihm  die  Möglichkeit  gegeben,  durch  eingehende 
Fragen  nach  weiteren  Funktionsstörungen  dieses  Organs  die  Abwei- 
chungen von  der  Norm  soweit  festzulegen,  wie  es  sonst  nur  durch  eine 
längere  Krankenbeobachtung  mögüch  ist. 

Es  liefert  so  die  Anamnese  die  Richtlinien  für  die  objektive  Unter- 
suchung, die  bei  einer  geschickt  angefaßten  Anamnese  mitunter  nur 
die  Aufgabe  hat,  in  der  Kette  der  diagnostischen  Erwägungen  das  fehlende 
Glied  zu  finden.  Umgekehrt  wird  bei  unklaren  Beschwerden  vielfach 
erst  die  Untersuchung  den  Gang  der  anamnestischen  P^rhebungen  an- 
geben und  den  Zusammenhang  mit  den  Beschwerden  aufklären  müssen. 


Die  Anamnese.  3 

Für  die  nicht  seltenen  Fälle,  wo  objektive  Krankheitszeichen 
fehlen,  ist  die  kritische  Verwertung  der  subjektiven  Symptome  der 
einzige  Weg  zur  Diagnosenstellung,  Freilich  können  die  subjektiven 
Beschwerden  bei  verworrenen  Kranken,  krankhaftem  Vorstellungsleben 
oder  bei  der  vorherrschenden  Absicht  zu  täuschen,  auch  irreführen  und 
zu  falschen  Diagnosen  Veranlassung  geben;  jedoch  zeigt  auch  in  solchen 
Fällen  die  Schilderung  des  Kranken  oft  so  typische  Abweichungen 
vom  normalen  Empfinden,  daß  gerade  die  Verzerrung  des  entworfenen 
Bildes  brauchbare  Schlüsse  gestattet,  wo  gegebenenFallesdieobjektive 
Untersuchung  versagt. 

Für  solche  Fälle  ist  noch  mehr  wie  sonst  bei  der  Aufnahme  einer 
Anamnese  eine  gewisse  Diplomatie,  verbunden  mit  reicher  medizinischer 
Erfahrung  und  Menschenkenntnis,  der  beste  Schutz  gegen  Täuschungen. 

Als  eine  der  Hauptregeln  für  die  Aufstellung  der  Anamnese  muß 
gelten,  daß  man  sich  vom  Kranken  stets  nur  eine  Schilderung  seiner 
eigenen  Wahrnehmungen,  nie  Deutungen  dieser  Empfindungen, 
Erklärungsversuche  oder  Diagnosen  geben  lassen  soll.  Wie  oft  sind  diese 
Laiendiagnosen  falsch;  welcher  Mißbrauch  wird  z.  B.  im  Publikum  mit 
dem  Begriff  ,, Influenza"  getrieben,  der  nur  zu  leichtfertig  und  auch 
vielfach  von  Ärzten  für  jede  akute  Fieberattacke  angewendet  wird,  und 
hinter  welchem  sich  nicht  nur  alle  akuten  fieberhaften  Lokal-  und  All- 
gemeinerkrankungen, sondern  in  verhängnisvoller  Konsequenz  auch  chro- 
nische Tuberkulosen  mit  intermittierendem  Verlauf,  Nierenbeckenentzün- 
düngen,  Adnexerkrankungen  und  andere  örtliche  Infektionskrankheiten 
ohne  besonders  aufdringliche  Lokalsymptome  verstecken.  Wie  leicht 
wird  beim  Laien  jede  Störung  des  Allgemeinbefindens,  die  ohne  Fieber 
einhergeht,  als  „Magenkatarrh"  gedeutet,  und  welche  symptomato- 
logische  Rumpelkammer  stellt  nicht  der  so  oft  mißbräuchlich  angewendete 
Sammelbegriff  „Rheumatismus"  dar?  Gegenüber  solchen  irreführen- 
den Verschleierungen  führt  nur  eine  kritische  Zergliederung  der  Wahr- 
nehmungen des  Patienten,  deren  Beziehungen  zu  Störungen  der  normalen 
Organfunktionen,  vor  allem  aber  ihre  genaue  zeitliche  Registrierung 
und   die   Festlegung  der  topographischen   Ausbreitung  zum   Ziele. 

Regelt  sich  im  allgemeinen  der  erste  Verkehr  zwischen  Arzt  und 
Patienten  auch  ganz  von  selbst,  durch  das  Bestreben  des  Hilfesuchenden, 
den  Arzt  über  seine  Beschwerden  aufzuklären,  und  durch  das  Interesse  des 
Arztes  den  Angriffspunkt  für  die  Untersuchung  zu  finden,  so  hat  sich 
in  der  Praxis  doch  ein  bestimmtes  System  für  die  Aufnahme  einer  Ana- 
mnese bewährt,  welches  den  kürzesten  Weg  der  Verständigung  z^^^schen 
Arzt  und  Patienten  darstellt. 


Gang  einer  Anamnese. 

I.  Nähere^Ananinese. 

Nach  Registrierung  der  Personalien  des  Kranken,  des  Alters  und 
des  Berufes  geht  man  unverzüglich  auf  die  für  beide  Teile  ^^lchtigste 
Frage  ein,  wegen  welcher  Beschwerden  der  Kranke  den  Arzt 
aufsucht;  d.  h.  man  tritt  sofort  in  medias  res  und  legt  den  Umfang 
der  augenblicklichen  Beschwerden  und  vor  allem  den  Beginn  derselben 
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genau  fest.  Der  Beginn  des  Krankenexamens  ist  oft  der  glücklichste, 
vielfach  der  einzige  Moment,  wo  die  Dauer  des  Krankheitsgefühls  und 
die  ersten  Anfänge  der  Krankheit  noch  feststellbar  sind.  Man  sei 
sich  bei  diesen  Aufnahmen  dessen  bewußt,  daß  die  hier  gemachten  An- 
gaben in  vielen  Fällen,  besonders  wo  Behörden,  Berufsgenossenschaften 
oder  Versicherungen  interessiert  sind,  für  beide  Teile,  Arzt  und  Patient, 
den  Wert  einer  Urkunde  besitzen,  von  der,  wie  man  oft  nachträglich 
erst  einsieht,  die  ganze  Entscheidung  eines  Falles  abhängt.  Je  später 
diese  Festlegungen  erfolgen,  desto  mehr  kommen  seitens  des  Kranken, 
dem  im  Verlauf  des  Krankenexamens  innere  Zusammenhänge  auftauchen, 
bewußt  oder  unbewTißt  Fälschungen  vor.  Sollte  der  Beginn  der  jetzigen 
Krankheit  nicht  genau  genug  bestimmt  werden  können,  so  führen  oft 
einige  Fragen  über  die  Zeit  der  Arbeitsniederlegung  oder  die  Zeit  und 
der  Umfang  der  Berufsstörung  rasch  zum  Ziele. 

Aus  Angaben  über  Zeit  und  Verlauf  der  Beschwerden  kann  man 
sich  oft  schon  ein  Bild  über  die  Krankheit  verschaffen.  Sind  die  Be- 
schwerden zeitlich  genau  festgelegt,  so  versäume  man  nicht,  den  Kranken 
nach  der  vermeintlichen  Ursache  zu  fragen.  Abgesehen  von  dem 
urkundlichen  Wert  solcher  Angaben  erhalten  wir  hier  schon  oft  bestimmte 
Einblicke  in  gewisse  äußere  Schädlichkeiten,  die  Lebensgewohnheiten,  das 
häusliche  Leben,  das  Berufsleben  oder  Besonderheiten  in  der  Lebensführung, 
me  Berufs-  oder  Gewerbeschädlichkeiten,  sportliche  Leistungen,  körper- 
liche oder  geistige  Überanstrengungen  oder  Verletzungen,  und  können  durch 
spezielle  Fragestellungen  nach  den  üblichen  Krankheitsursachen  die  in  Frage 
kommende  Schädlichkeit  vielfach  ermitteln.  Man  verfalle  hierbei  nicht 
in  den  Fehler  zu  allgemeiner  Fragestellung,  sondern  lasse  sich  ganz 
detaillierte  Angaben  machen,  beispielsweise  über  die  Eß-  und  Tnnk- 
gewohnheiten,  die  Menge  der  gcwohnnten  Genußraittel,  wie  Kaffee, 
Tee,  Tabak,  Spirituosen  usw.  Bei  Infektionskrankheiten  spielt 
die  Frage  nach  etwaigen  gleichzeitigen  Erkrankungen  der  Umgebung, 
in  der  Nachbarschaft,  der  Schule  oder  sonstige  Ansteckungsgelegen- 
heiten oft  eine  ausschlaggebende  Rolle. 

Meist  )f\ird  die  Aufmerksamkeit  des  Arztes  durch  die  anamnesti- 
schen Angaben  nur  auf  gewdsse  Symptomengruppen  gelenkt,  deren 
Deutung  desto  schwerer  ist,  je  allgemeiner  sie  gehalten  sind.  So  können 
sich  beispielsweise  hinter  den  Klagen  über  Müdigkeit  und  Mattigkeit 
entweder  Allgemeinerkrankungen  aller  Art,  wie  Überarbeitung, 
nervöse  Erschöpfung,  Unterernährung,  Blutarmut  oder  Blutverluste, 
Infektionskrankheiten,  Intoxikationen  oder  Stoffwechselstörungen  und 
viele  andere  allgemeine  Funktionsstörungen,  oder  aber  bestimmte 
Organerkrankungen  mit  Allgemein-  oder  Femwirkungen,  wie  Herz- 
erkrankungen, Leber-  oder  Nierenleiden  verbergen. 

Umgekehrt  können  Klagen  über  ein  bestimmtes  Organ  eine  diesem 
entfernte  oder  ganz  allgemeine  Ursache  haben,  wie  beispielsweise  die 
Klage  über  Atemnot,  der  nicht  immer  eine  Erkrankung  der  Lunge  oder 
der  Luftwege  zugrunde  liegt,  sondern  bei  welcher  nicht  minder  häufig 
der  ganze  übrige  beim  Gasaustausch  in  den  Lungen  und  in  den  Geweben 
beteiligte  mechanische,  ehemische  und  nervöse  Apparat  der  primäre 
Sitz  der  Funktionsstörung  sein  kann. 

Ist  aus  den  Angaben  des  Patienten  das  erkrankte  Organ  eindeutig 
gekennzeichnet,  so  wird  die  Anamnese  durch  weitere  Fragen  über  die 
einzelnen  funktionellen  Äußerungen  dieses   Organs  zu  ergänzen  sein. 


Entferntere  Anamnese. 


II.  Entferntere  Anamnese. 


Hat  die  Anamnese  über  die  Hauptbeschwerden  der  momentanen 
Erkrankung  und  ihre  etwaige  bisherige  Behandlung  Aufschluß  gegeben, 
erst  dann  wird  zweckmäßig  nach  früheren  Erkrankungen  ge- 
forscht, die  in  mehr  oder  minder  engerem  Zusammenhang  mit  den  jetzigen 
Beschwerden  stehen.  Je  nach  der  Lage  des  Falles  wird  hier  mehr  Wert 
zu  legen  sein  auf  überstandene  Infektionskrankheiten,  besonders 
solche,  die  erfahrungsgemäß  häufig  Folgezustände  hinterlassen:  wie 
Mandelentzündungen,  Gelenkrheumatismus,  Scharlach,  Masern,  Wund- 
rose, Tripper,  Syphilis,  Malaria,  Typhus  und  Tuberkulose;  oder  man 
wird  auf  Störungen  in  den  bisherigen  Lebensäußerungen  des  Kranken 
einzugehen  haben,  vom  derzeitigen  Berufsleben  zurückgehend  auf  die 
Militärzeit,  das  Entwicklungsalter,  die  Jugend,  Kindheit,  bzw.  Störungen 
im  Wachstum  und  in  der  Entwicklung.  Fragen  nach  dem  Militärdienst 
oder  sonstigen  körperlichen  Leistungen,  wie  Turnen  und  Sport,  orientieren 
oft  in  kürzester  Form  über  die  frühere  Funktionsbreite  des  Körpers. 
Einen  ähnlichen  Wert  hat  oft  auch  bei  Ernährungs-  oder  Stoffwechsel- 
störungen die  Kurve  des  Körpergewichtes,  sow^eit  sie  aus  den  Angaben 
zu  rekonstruieren  ist. 

Wenn  hierbei  nicht  schon  ausreichende  Aufschlüsse  über  Be- 
sonderheiten im  Entwicklungsgang  und  den  Einflüssen  des  Lebens 
gegeben  sind,  sind  sie  durch  weitere  Fragen  zu  vervollständigen. 

Bei  Verheirateten  beleuchten  Fragen  nach  dem  Eheleben  mit 
seinen  Einflüssen  und  Leistungen,  den  Kindern  und  deren  Schicksal, 
nicht  nur  die  Funktion  bestimmter  Organsysteme,  sondern  gestatten 
auch  Einblicke  in  das  Familienleben,  die  Ordnung  der  vegetativen 
Funktionen  und  in  die  Gesamtleistungen  des  Körpers. 

Bei  Frauen  ist  das  Geschlechtsleben,  von  der  ersten  Menstruation 
beginnend  bis  über  die  Menopause  hinaus  oft  die  Quelle  der  vielseitigsten 
Störungen,  lokaler  wie  allgemeiner  Natur;  je  mehr  ^vi^  über  die  eigen- 
artigen Vorgänge  bei  der  Geschlechtsreifung  und  die  Beziehungen  der 
Drüsen  mit  innerer  Sekretion  zueinander  erfahren,  desto  vielseitiger 
und  mannigfacher  werden  die  Krankheitsbilder,  die  in  Abhängigkeit 
stehen  zur  inneren  Absonderung  der  Ovarien.  Anämien,  Ernährungs- 
störungen, Entwicklungshemmungen,  vasomotorische  und  nervöse  Ano- 
malien aller  Art  können  in  den  Geschlechtsdrüsen  ihre  Krankheitsursache 
haben,  ganz  abgesehen  von  dem  Einfluß,  den  Schwangerschaften 
und  Geburten  auf  die  Genitalorgane  und  den  Gesamtorganismus 
ausüben. 

Die  Frage  nach  den  Kindern,  deren  Entwicklung  und  Schicksal, 
stellt  oft  ein  besonderes  wichtiges  Kapitel  der  Anamnese  dar. 

Bei  den  zunehmenden  Beziehungen  zum  Ausland  werden  in  ge- 
eigneten Fällen  Fragen  nach  überseeischen  Reisen,  Berührung  mit 
fremdartigen  Kulturverhältnissen  und  deren  besonderen  Gefahren  für 
die  Gesundheit  nicht  fehlen  dürfen.  Der  Aufenthalt  in  den  Tropen 
kann  nicht  nur  durch  die  typischen  Infektionskrankheiten  (z.  B.  Malaria, 
Dysenterie,  Leberabszeß  usw.),  sondern  auch  durch  die  Strapazen  des 
Klimas  und  die  Einflüsse  der  veränderten  Lebensweise  auf  den  Gesamt- 
organismus, Blut,  Stoffwechsel  und  Ernährung,  Herz-,  Gefäß-  und  Nerven- 
system, den  Keim  legen  für  jahrelanges  späteres  Siechtum. 

Zur  entfernteren  Anamnese  gehören  auch  Fragen  nach  dem  Wohn- 
sitz, nach  häufigen  Reisen,  Aufenthalt  in  See-  und  Handelsstädten  oder 
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gewissen  Grenzorten,  in  denen  erfahrungsgemäß  die  Gelegenheit  zur  ge- 
schlechtlichen, speziell  der  syphilitischen  Infektion  vielfach  so  gehäuft 
ist,  daß  bei  einem  ganz  wesentlichen  Prozentsatz  der  in  diesen  Gefahrs- 
zentren verkehrenden  Berufsklassen  eine  dort  geholte  Infektion  ihren 
Schatten  über  das  ganze  Leben  wirft. 

III.  Familienanamnese. 

Erst  in  letzter  Linie  sollte  die  Anamnese  im  allgemeinen  die  erb- 
lichen Verhältnisse  berücksichtigen.  Wenn  auch  rein  chronologisch 
gedacht  bei  vielen  Krankheiten  die  Grundlage  bereits  bei  Eltern  und  Vor- 
fahren zu  suchen  ist,  so  erscheint  es  doch  nicht  zweckmäßig,  in  allen 
Fällen  soweit  auszuholen  und  die  Anamnese  mit  den  Erblichkeits- 
verhältnissen zu  beginnen.  In  der  Mehrzahl  der  Fälle  wird  das  Ziel 
der  Anamnese  rascher  erreicht,  wenn  sie  mit  den  zurzeit  vorliegenden 
Beschwerden  und  deren  Entstehung  anfängt.  So  wird  das  Wesentliche 
des  momentanen  Interesses  in  den  Vordergrund  gestellt. 

Nur  bei  den  sog.  konstitutionellen  Erkrankungen,  bei  denen 
wir  eine  vererbbare  Gewebsdisposition  als  Krankheitsursache  annehmen, 
wie  bei  der  Gicht,  dem  Diabetes  insipidus  und  mellitus  und  der 
Fettsucht,  ferner  bei  den  häufig  in  angeborenen  Anlagen  begründeten 
Nerven-  und  Geisteskrankheiten,  und  den  angeborenen  Diathesen,  der 
lymphatischen  Konstitution,  dem  Neuro-Arthritismus  und  der  exsuda- 
tiven Diathese,  wie  auch  bei  den  Mißbildungen  nimmt  die  Familien- 
ananmese  unser  Hauptinteresse  in  Anspruch^  Für  die  Nerven-  und 
Geisteskrankheiten  spielt  speziell  Blutsverwandtschaft  der  Eltern  oder 
Inzucht  in  der  Aszendenz  eine  große  Rolle.  Dasselbe  gilt  für  die  Bluter- 
krankheit (Hämophilie)  und  verwandte  Zustände. 

Gehen  wir  von  dem  Gedanken  aus,  daß  jede  unserer  körperlichen 
und  geistigen  Eigenschaften,  soweit  sie  nicht  durch  Erziehung  entwickelt 
und  modifiziert  werden,  in  den  Keimzellen  der  Eltern  vorgebildet  ist,  so  wird 
auch  die  Eigenheit  unseres  Körpers,  wie  die  äußere  Form,  Größe,  die  Ent- 
wicklung der  einzelnen  Organe  einen  bestimmten,  oft  verblüffend  überein- 
stimmenden Familiencharakter  aufweisen.  Von  diesem  Gesichtspunkt 
aus  wird  jede  Organstörung,  sofern  sie  nicht  durch  besondere  erworbene 
Schädlichkeiten  ausreichend  erklärt  ist,  erst  durch  die  Familienanamnese 
ins  richtige  Licht  gesetzt  werden.  Viele  Herzerkrankungen,  nervöse  Er- 
schöpfungszustände, Erkrankungen  einzelner  Sinnesorgane,  wie  die  der 
Augen  (z.  B.  die  Myopie),  der  Ohren  (Otosklerose)  finden  durch  vererbte 
Organeigenschaften  oder  vererbte  Organsystemschwächen  ihre  Erklärung. 
Die  erweiterte  Familienforschung  bringt  für  manche  Anomalie  in  der 
Deszendenz  oft  den  lang  gesuchten  Aufschluß. 

Die  Vererbung  von  Merkmalen  richtet  sich  wahrscheinlich  auch  beim  Menschen 
nach  einem  ganz  bestimmten  Gesetz,  welches  von  dem  Augustiner  Mendel  1865 
bei  Züchtungversuchen  an  Pflanzen  gefunden  wurde.  Danach  mischen  sich  bei 
den  Kindern  entweder  die  Eigenschaften  der  Eltern,  oder  bei  starkem  Dominieren 
irgend  eines  Merkmals  eines  der  Eltern,  weisen  die  Kinder  der  ersten  Generation 
sämtlich  diese  dominante  Eigenschaft  auf,  während  die  Merkmale  des  andern 
Teils  der  Eltern  zurücktreten,  rezessiv  bleiben.  In  der  zweiten  Generation 
tritt  aber  in  allen  Fällen  eine  Spaltung  der  gemischten  Merkmale  ein,  so  daß 
die  großväterlichen,  bzw.  großmütterlichen  Eigenschaften  wieder  in  die  Erschei- 
nung treten,  und  zwar  erfolgt  dies  nach  ganz  bestimmten  zahlenmäßigen  Regeln. 
Zeigte  die  erste  Generation  gleichmäßige  Vermischung  der  Merkmale,  so  wiesen 
in  der  zweiten  Generation  nur  noch  50%  der  Individuen  diese  Vermischung  auf, 
während   je   2ö  %    d®"    großväterlichen    und    25%   den    großmütterlichen    Tjrpus 
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wiederholen.  Bei  Dominieren  eines  Merkmals  treten  in  der  zweiten  Generation 
nur  noch  75  7o  ^^  dominanten  Typus  auf ,  während  25  %  den  in  der  ersten 
Generation  latent  gebliebenen  rezessiven  Typus  verkörpern.  In  den  weiteren 
Generationen  zeigt  sich  nun,  daß  die  rezessiven  Merkmale  unverändert  und  rein 
bleiben,  während  die  mit  den  dominierenden  Merkmalen  ausgestatteten  Individuen 
in  ihrer  Nachkommenschaft  wieder  einen  bestimmten  Prozentsatz  von  Individuen  mit 
reieKiven  Merkmalen  aufweisen,  die  in  den  vorhergehenden  Generationen  verdeckt 
waren.  Danach  wird  man  krankhafte  Eigenschaften  dominanten  oder  rezessiven 
Charakters  unterscheiden  müssen.  Viele  Mißbildungen,  die  Kurzfingrigkeit,  der 
Diabetes  mellitus  und  insipidus,  viele  Hautabnormitäten,  wie  Sch¥rielenbildung  an 
Hohlhand  und  Fußsohlen,  Teleangiektasien,  angeborener  Haarschwund,  Nachtblind- 
heit nnd  angeborene  Starformen  und  viele  andere  Augenaffektionen  erweisen  sich  als 
Yererbungskrankheiten,  in  denen  die  krankhafte  Eigenschaft  dominant  ist,  d.  h.  sich 
Tom  Erkrankten  auf  die  Kinder  vererbt,  während  das  gesund  bleibende  Individuum 
inch  weiterhin  durchweg  freibleibende  Nachkommen  erzeugt.  —  Andererseits  gibt 
ee  Tererbbare  krankhafte  Eigenschaften,  die  nur  das  eine  Geschlecht  befallen,  so 
z. 6.  die  Bluterkrankheit,  die  nur  bei  Männern  auftritt,  während  die  Töchter 
Ton  BIntem  selbst  nicht  bluten,  aber  hämophile  Kinder  haben.  Die  Dominanz  der 
kranJchaften  Eigenschaft  ist  also  hier  an  das  männliche  Geschlecht  gebunden.  Ähn- 
liche Vererbungsmodi  liegen  nach  Pick  bei  Fällen  von  Farbenblindheit,  Muskel- 
atrophie und  Neuritis  optica  vor. 

Andere  Eigenschaften,  wie  die  rote  Haarfarbe,  die  Retinitis  pigmentosa,  der 
Albinismus  und  die  Alkaptonurie  scheinen  rezessiven  Charakters  zu  sein,  d.  h.  sie 
treten  gegenüber  den  dominanten  gesunden  Eigenschaften  des  anderen  der  beiden 
£ltem  zurück  und  finden  sich  infolgedessen  als  deutliches  Yererbungsmerkmal  be- 
sonders bei  Verwandtenehen  (F.  Pick,  Über  Vererbung  von  Krankheiten,  D.  Kongr. 
f.  innere  Medizin,  1911,  p.  128  ff.). 

Deatang  von  anamnestischen  Angaben. 

Die  Deutung  der  anamnestischen  Angaben  wird  allermeist  erst 
durch  das  Untersuchungsergebnis  oder  die  fertige  Diagnose  möglich. 
Oft  werden  jedoch  die  subjektiven  Symptome  die  einzigen  Anhalts- 
punkte für  die  zugrunde  liegenden  krankhaften  Zustände  sein;  und  auch 
dann  gibt  es  ausreichende  Gesetzmäßigkeiten,  die  uns  aus  genauen  sub- 
jektiven Schilderungen  diagnostische  Schlüsse  erlauben.  Gerade  für 
nachträgliche  Unfallsbegutachtungen,  Entschädigungsansprüche  aller  Art 
und  für  forensische  Zwecke  gewinnen  die  eigenen  Angaben  des 
Kranken  zunehmend  an  Wert.  Sie  sind  oft  die  einzigen  Zeugnisse 
für  erfolgte  Gesundheitsschädigungen  und  als  solche  die  Basis  für  die 
weitgehendsten  vermögensrechtlichen  Konsequenzen.  In  den  Händen 
des  Arztes  ruht  hier  oft  die  Entscheidung.  Für  ihn  ist  die  Beachtung 
der  vom  Kranken  geschilderten  Wahrnehmungen  oftmals  von  ausschlag- 
gebender Bedeutung  für  die  Krankheitsauffassung.  Darum  sei  auf 
einige  allgemeine  Gesichtspunkte,  nach  denen  subjektive  Empfindungen 
zu  bewerten  sind,  hier  hingewiesen. 

Bei  der  Fülle  der  subjektiven  Wahrnehmungen  ist  es  nicht  möglich, 
alle  Ausdrucksformen  zu  charakterisieren,  welche  pathologische  Vorgänge 
im  menschlichen  Körper  hervorrufen  können.  Es  ist  dies  die  Aufgabe 
der  speziellen  Kapitel;  hier  sollen  nur  einige  Beispiele  von  allgemeinen 
subjektivenSymptomen  Erörterung  finden,  die  vielen  Körperregionen 
gemeinsam  sind  und  nicht  durch  Störungen  selbständiger  Organ- 
funktionen verursacht  werden,  im  besonderen  die  Schmerzempfin- 
dungen. 

Schmerzen. 

Während  die  normalen  Lebensvorgänge  der  Gewebe  keine  auf- 
fälligen Empfindungen  veranlassen,  treten  toankhafte  Wahrnehmungen 
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dann  auf,  wenn  abnorme  Vorgänge  in  den  Geweben  auf  die  Nerven- 
endigungen einen  Reiz  ausüben,  oder  wenn  die  normalen  Prozesse 
durch  überempfindliche  Nerven  in  abnormer  Weise  empfunden 
werden. 

Sobald  der  so  zustande  kommende  Reiz  entweder  einen  gewissen 
absoluten  Wert  überschreitet  oder  durch  die  Eigenart  der  ihn  perzi- 
pierenden  Nerven  zu  stark  im  Bewußtsein  zum  Ausdruck  kommt,  wird 
er  als  Schmerz  empfunden.  Er  ist  die  häufigste  subjektive  Krank- 
heitswahrnehmung. Die  meisten  abnormen  Empfindungen  stärkeren 
Grades  werden  von  Kranken  gelegentlich  als  schmerzhafte  oder  schmerz- 
ähnliche Wahrnehmung  angegeben. 

Für  die  verschiedenen  Qualitäten  der  Empfindung  in  der  Haut  bestehen 
gesonderte  Nervenbahnen  und  Nervenendigungen.  Man  unterscheidet  neben  den 
Schmerznerven,  die  in  der  Epidermis  frei  endigen,  besondere  Tastnerven, 
deren  Endorgane  Geflechte  in  den  Haarwurzelscheiden  und  die  MEissNERSchen 
Körperchen  bilden,  Kältenerven  mit  den  KaAUSBSchen  Endkolben  und  WärnoLe- 
nerven  mit  den  RuFFiNischen  Körperchen  als  Endapparat.  Kitzeln  ist  als  eine 
Erregung  von  Tastpunkten  durch  schwächste  mechanische  Reize  aufsufassen» 
während  das  von  dieser  Empfindung  wesentlich  verschiedene  Jucken  vermutlich 
durch  chemische  Gewebs Vorgänge  in  der  Umgebung  der  Schmerznerven  hervor- 
gerufen wird. 

Wenn  nur  die  Endigungen  der  Schmerznerven  im  Gewebe  von  einer  Schäd- 
lichkeit  betroffen  werden,  so  kommt  es  zu  einem  diffusen,  der  Ausdehnung  und  dem 
Grad  der  Schädlichkeit  entsprechenden,  dumpfen,  anhaltenden  Schmerz  (Gewebs- 
schmerz).  Entstehen  die  Schmerzen  im  Nerven  selbst,  so  resultiert  in  der  Regel 
ein  heftiger,  dem  Verlauf  des  Nerven  entlang  ausstrahlender  Schmerz  von  inter- 
mittierendem Charakter  (eigentlicher  Nervenschmerz,  neuralgischer  und 
neuritischer  Schmerz). 

Gewebsschmerzen. 

Myalgie.  Plötzlich  einsetzende  örtliche  Schmerzen  beruhen  meist 
auf  physikalischen  oder  chemischen  Schädigungen  der  Gewebe. 
Veränderungen  mechanischer  Natur  entstehen  durch  Druck,  Quetschung, 
Stich,  Zerrung,  Überanstrengung  oder  Zerreißung  von  Geweben.  Diese 
Schädigungen  kommen  naturgemäß  am  häufigsten  in  den  Muskeln  vor, 
bei  denen  dann  noch  andere  Funktionsstörungen,  speziell  in  der  Kon- 
traktilität  und  Leistungsfähigkeit,  vorhanden  sein  können.  Anamnese 
und  Lokalisation  der  Schmerzen  wird  die  Diagnose  des  Muskelschmcrzes, 
der  Myalgie,  sichern. 

Weniger  deutlich  liegen  die  Verhältnisse,  wenn  äußere  Schädlich- 
keiten fehlen,  und  die  Schmerzen  scheinbar  spontan  auftreten. 

Ermüdungsschmerzen.  Speziell  bei  Chlorotischen,  Anämischen 
oder  Kachektischen,  auch  im  Beginn  akuter  Krankheiten,  treten  solche 
spontanen  Schmerzen  in  der  Rücken-,  Seiten-  oder  Lendenmuskulatur 
infolge  der  mangelhaften  Ernährung  der  Muskeln  schon  bei  den  geringen 
Muskelleistungen  der  Statik  des  Körpers  auf.  Es  sind  dies  Ermüdungs- 
schmerzen, wie  sie  bei  unbequemer  Körperhaltung,  z.  B.  ungeeigneter 
Bettlage  auch  sonst  vorkommen,  beim  Gesunden  jedoch  erst  nach  relativ 
höheren  Anstrengungen  sich   ausbilden. 

In  ähnlicher  Weise  finden  sich  solche  Schmerzen  neben  rascher  Ermüdung  als 
Folge  der  leichten  Erschöpfbarkeit  des  Nervensystems  beim  Neurastheniker. 

Begünstigt  wird  das  Auftreten  solcher  Gewebsschmerzen  durch 
Häufungen  von  Schädlichkeiten,  so  z.  B.  bei  Überanstrengung  durch 
gleichzeitige  örtliche  Abkühlung  oder  Durchnässung,  oder  bei  der 
Kombination  von  chemischen  und  physikalischen  Schädigungen.   So  treten 
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beispielsweise  im  Gefolge  von  Anstrengungen  oder  Muskelzerrungen  My- 
algien leichter  auf,  wenn  Stoffwechselprodukte  von  Bakterien  während 
einer  Infektionskrankheit  im  Körper  kreisen,  oder  wenn  zur  lokalen 
Schädigung  die  allgemeine  Giftwirkung  z.  B.  des  Alkohols  oder  ge- 
wisser im  Körper  gebildeter  abnormer  Stoffwechselprodukte  (beispiels- 
weise bei  der  Zuckerkrankheit)  hinzutritt. 

EikiltiuigBBelimerzen.  Aber  auch  die  örtliche  Abkühlune  und  Erkältung 
allein  kann  zweifellos  nicht  nur  Myalgien  (Lumbago,  Torticollis,  Skapulodynie, 
Omo-,  Dorsodynie)  verursachen,  sondern  auch  die  Nervensubstanz  direkt  schädigen 
(Interkostalneuralgie,  Ischias,  Fazialisparese),  und  sogar  an  tiefer  liegenden  Organen 
schmerzhafte  Empfindungen  auslösen  (Brustfellschmerz). 

Auch  die  Organschmerzen  sind  solche  Gewebsschmerzen ;  sie  brauchen 
objektiv  kontrollierbare  Zeichen  nicht  zu  bieten,  können  aber  bei  den 
stärksten  oder  anhaltendsten  Reizungen  ihrer  Nerven  und  deren  zentralen 
Leitungsbahn  mit  typischen  Hauthyperästhesien  verbunden  sein 
(HEADsche  Zonen).  Es  sind  dies  Miterregungen  von  Hautnerven  auf  dem 
Wege  über  das  Rückenmark  (s.  Kapitel  über  Nervenkrankheiten). 

Eigentliche  Nervenschmerzen. 

Dieselben  Schädhchkeiten,  welche  die  Nervenendigungen  zu  sub- 
jektiven Schmerzempfindungen  veranlassen,  können  auch  auf  die  Nerven - 
Stämme  wirken.  Einigen  Giften  (z.  B.  dem  Alkohol,  Nikotin,  Blei,  Arsen) 
kommen  elektive  Wirkung  auf  diese  zu.  Die  eigentlichen  Nerven- 
schmerzen pflegen  sich  den  anatomischen  Versorgungsgebieten  der  be- 
fallenen Nerven  entsprechend  zu  lokalisieren,  den  peripheren  Nerven 
entlang  bei  peripheren  Prozessen,  gürtelförmig  oder  den  Rücken - 
markssegmenten  entsprechend  bei  Wurzel-  oder  Rückenmarkserkran- 
kungen  (z.  B.  bei  Tabes),  eventuell  halbseitig  bei  zerebralen  Läsionen 
(z.  B.  bei  Herden  im  hintersten  Teil  der  inneren  Kapsel),  schließlich  atypisch 
oder  nach  psychischen  Gesetzen  bei  zentral  oder  psychisch  produzierten 
Schmerzempfindungen    (z.  B.   bei  den  Psychalgien  der  Hysterischen). 

Mit  der  Auslösung  der  Schmerzen  von  Nervenstämmen  und  Leitungs- 
bahnen aus  erhält  die  subjektive  Wahrnehmung  durch  ihre  gesetzmäßige 
anatomische  Ausbreitung  und  durch  die  begleitenden  anderweitigen  Nerven- 
funktionen  objektiv  kontrollierbare  Zeichen. 

Glatte  Muskulatur. 

Von  der  glatten  Muskulatur  ausgehende  Schmerzen  werden  in 
der  Regel  als  krampfartig  geschildert;  mit  Nachlassen  der  krampfartigen 
Kontraktion  der  Muskulatur  läßt  gewöhnlich  auch  der   Schmerz  nach 
(Blutgefäßkrämpfe,  sog. Gefäßkrisen,  Magen-,  Darm-und  Blasen- 
krämpfe, Koliken,  Tenesmen).     Erkrankungen  der  Gefäße  (Arterio- 
sklerose, Lues,  chronische  Blei-  oder  Nikotinintoxikationen)  sind  neben 
vasomotorischen  äußeren   Reizen  die  auslösenden  Momente  von   Gefäß- 
Schmerzen.      Diese  von  der  glatten  Muskulatur  ausgelösten   Schmerzen 
sind  subjektiv  und  objektiv  charakterisiert  durch  ihre  Lokalisation  und 
die  von  den  Gefäßen,  Magen,  Darm  oder  Blase  ausgehenden  Begleit- 
symptome  (Zirkulationsstörungen,  Stuhl-  oder  Harndrang). 

Zeit  und  Ablauf  der  Schmerzen. 

Kontinuierlicher  Schmerz.     Bei  mechanisch  bedingten  Schmerzen 
(Druck,    Quetschungen  oder  Zerrungen)   schließt   sich  die  schmerzhafte 
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Empfindung  meist  der  auslösenden  Schädlichkeit  direkt  oder  nach  kurzer 
Zeit  an,  pflegt  dann  kontinuierlich  zu  sein  und  mit  der  Wiederherstellung 
der  Gewebsschädigung  abzuklingen.  Jedoch  gibt  ein  genauer  Beobachter 
auch  hier  gewisse  Schwankungen  in  der  schmerzhaften  Empfindung  an. 
Dies  rührt  von  der  wechselnden  Empfindlichkeit  unserer  den  Schmerz 
empfindenden  Zentralorgane  her.  Psychische  Ablenkujig  kann  den  Schmerz 
partiell  unterdrücken;  zu  gewissen  Zeiten,  gewöhnlich  kurz  vor  Beginn 
des  Schlafes,  erfährt  fast  jede  schmerzhafte  Empfindung  eine  vorüber- 
gehende Verstärkung,  während  im  übrigen  aber  die  Konstanz  des  Schmerzes 
gewahrt  bleibt. 

Neuralgischer  intermittierender  Schmerz.  Zum  Unterschiede  hier- 
von zeigen  die  von  den  Nerven  selbst  ausgehenden  Schmerzen  meist 
wechselnde  Stärke,  Remissionen,  die  von  gewissen  Ermüdungserschei- 
nungen der  Zentralorgane  abhängig  sind;  ihr  wechselnder  Charakter  wird 
noch  mehr  wie  bei  dem  Gewebsschmerz  von  äußeren  Einflüssen,  von 
Ruhelage  und  Wärme  günstig,  von  Kälte  und  Bewegung  ungünstig  be- 
einflußt.   Sie  werden  darum  meist  am  Tage  heftiger  sein  als  in  der  Nacht. 

Manche  schmerzhaften  Empfindungen  äußern  sich  des  Nachts 
stärker,  so  z.  B.  häufig  die  vom  Fieber  abhängigen.  Es  rührt  dies  teilweise 
vom  mangelnden  Lage-  und  Stellungswechsel  her. 

Nächtliche  Tibia-  und  Kopfschmerzen.  Tritt  ein  Schmerz  mit  einer 
gewissen  Regelmäßigkeit  gerade  in  der  Nacht,  nicht  niu*  zu  Beginn,  sondern 
entweder  während  der  ganzen  Dauer  oder  in  der  zweiten  Hälfte  derselben 
auf,  so  ist  die  Ursache  gewöhnhch  eine  luetische  Knochenerkrankung 
(Tibiaschmerz,  Kopfschmerz,  Dolores  osteokopi);  dieses  zeitliche  Verhalten 
ist  diagnostisch  oft  besonders  wertvoll. 

Aber  auch  andere  subakuten  oder  chronischen  Knochen-  oder  Ge- 
lenkschmerzen werden  mitunter  nachts  heftiger  wahrgenommen  als  am 
Tage  (z.  B.  die  gich tischen).  Der  Mangel  an  Bewegung  während  der 
Nacht  begünstigt  offenbar  die  Ablagerung  harnsaurer  Salze  an  Sehnen 
und  Gelenken.  Hieran  liegt  es  auch,  daß  häufig  der  gichtische  Schmerz, 
der  am  Tage  noch  gar  nicht  empfunden  wird,  beim  Erwachen  zum  ersten- 
mal zur  Wahrnehmung  gelangt. 

Zum  Unterschied  von  den  luetischen  pflegen  die  meisten  Formen 
von  Kopfschmerzen  gerade  tagsüber  aufzutreten,  um  mit  Eintritt  des 
Schlafes  zu  verschwinden. 

Magen-  und  Darmschmerzen  sind  abhängig  von  den  Reizen  der 
Sekretion,  der  Nahrungsaufnahme  und  der  Verdauungsarbeit.  Die  Fest- 
stellung der  zeitlichen  Beziehung  zu  den  Phasen  dieser  Tätigkeit  ist  von 
größtem  Wert  für  die  Beurteilung  des  Ortes  und  der  Natur  der  Schmerzen. 

Die  von  den  Arterien  ausgehenden  Schmerzattaeken  (Gefäßkrisen) 
werden,  soweit  sie  nicht  von  den  erwähnten  äußeren  Ursachen  (Ab- 
kühlung, Diurchnässung,  Anstrengung)  abhängig  sind,  hervorgerufen  durch 
innere  die  Gefäße  treffenden  Reize,  wie  Veränderungen  der  Blutwelle, 
des  Blutdruckes  und  gewisser  vasomotorischer  Einflüsse.  Sie  folgen  daher 
gewöhnhch  der  Nahrungsaufnahme,  körperlichen  Anstrengungen 
oder  dem  Konsum  der  bekannten  Genußmittel,  Alkohol,  Nikotin, 
Kaffee,  Tee,  oft  auch  psychischen   Erregungen. 

Eine  genaue  zeitliche  Analyse  der  Schmerzen  wird  nach 
den  erwähnten  Beispielen  in  vielen  Fällen  der  Schlüssel  sein 
für   den  Mechanismus   ihrer  Entstehung. 
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Allgemeine  Symptomatologie  der  Kopfschmerzen. 

Kopfschmerzen  führen  wegen  der  starken  Störung  des 
Allgemeinbefindens,  der  Arbeitslust  und  der  Lebensfreude 
den  Kranken  häufiger  zum  Arzte  als  manche  lebenswichtigere 
selbständige  Organerkrankung.  Sie  entstehen  allermeist  durch 
Reizung  der  Hirnhäute,  vor  aUem  der  Dura  und  deren  sensiblen  Nerven- 
fasern, die  größtenteils  dem  Trigeminus  und  sensiblen  Ästen  der  oberen 
Zervikalnerven,  im  Bereich  der  hinteren  Schädelgrube  auch  rückläufigen 
Ästen  des  N.  vagus  angehören.  Eine  bedeutende  Rolle  spielen  dabei 
anch  die  in  den  Gefäßwänden  verlaufenden  sensiblen  Endigungen  des 
Sympathikus. 

Bei  fieberhaften  Krankheiten.  Kopfschmerzen  kommen  vor  als  Sym^ 
ptom  vieler  fieberhafter  Krankheiten  und  sind  dann  gewöhnlich  die 
Folge  der  mit  der  Infektion  verbundenen  Steigerung  der  Körperwärme, 
der  Vergiftung  und  der  Störung  der  Gefäßfunktionen.  Sie  stehen 
dabei  je  nach  der  Individualität  des  Kranken  mehr  oder  weniger  im  Vorder- 
grund. Manchmal  beherrscht  der  Kopfschmerz  das  Krankheitsbild  so  sehr, 
daß  zunächst  eine  selbständige  Erkrankung  vorgetäuscht  wird,  wie  z.  B. 
mitunter  beim  Typhus  abdominalis.  Gerade  im  Beginn  und  bei  der  Eruption 
einer  fieberhaften  Erkrankung  tritt  manchmal  der  Kopfschmerz  in  solcher 
Stärke  auf,  daß  an  eine  Beteiligung  der  Hirnhäute  am  Krankheits- 
prozeß gedacht  werden  muß  (z.  B.  beim  Typhus,  bei  der  Pneumonie,  be- 
sonders bei  Kindern,  der  Influenza,  dem  Ausbruch  des  luetischen  Exan- 
thems, bei  der  Pockeneruption  und  beim  Fieberanstieg  bei  Malaria). 
Wegen  der  meist  rasch  vorübergehenden  Erscheinungen  spricht  man  zum 
Unterschied  von  der  echten  Meningitis  hier  von  Meningismus.  Im 
augenblicklichen  klinischen  Bilde  unterscheiden  sich  diese  Zustände  wenig 
von  der  echten  Meningitis. 

Meningitis.  Die  Kopfschmerzen  bei  der  allgemeinen  Meningitis 
sind  am  häufigsten  über  den  ganzen  Schädel  mit  vorwiegender  Beteili- 
gung der  Stirn  lokalisiert;  je  nach  der  dabei  bestehenden  Steigerung 
des  Hirndruckes  kann  stärkerer  Hinterhauptsschmerz  und  eventuell 
Nackenstarre  mit  nach  rückwärts  gebogenem  Kopf  (Opisthotonus)  vor- 
handen sein. 

Kopfschmerzen  bei  erhöhtem  Himdruck.  Alle  die  Formen  der  Kopf- 
schmerzen, welche  mit  erhöhtem  Hirndruck  verbunden  sind,  pflegen 
beim  Senken  des  Kopfes,  beim  Bücken,  Pressen,  Drängen  und  beim  Husten, 
eventuell  schon  bei  Horizontallage  und  der  nächtlichen  Bettlage  ge- 
steigert zu  werden.  Dasselbe  gilt  vom  Kopfschmerz  bei  universeller  Ple- 
thora (auch  bei  Polyzythämie).  Erhöhten  Hirndruck  verursachen  raum- 
beengende Geschwülste,  Abszesse  und  entzündliche  Vorgänge  im  Schädel- 
innem. 

Kopf  schmerz  bei  Anämischen.  Beim  Kopfschmerz  der  Anämischen, 
der  auf  Blutarmut  des  Gehirns  beruht,  bringt  die  Horizontallage  oder 
Tieflagerung  des  Kopfes  dagegen  Nachlassen  der  Beschwerden.  Bei  er- 
höhtem Hirndruck  kann  dasselbe  durch  eine  Extension  des  Kopfes  er- 
reicht werden. 

Die  mit  erhöhtem  Hirndruck  einhergehenden  Kopfschmerzen  (z.  B. 
bei  Tumor  cerebri,  Hirnblutungen,  Meningitis  serosa,  Hydrozephalus) 
können  in  ihrer  Lokalisation  sehr  dem  meningitischen  Kopfschmerz 
ähneln,  gewöhnlich  sind  sie  noch  mehr  von  Zirkulationsschwankungen 
abhängig. 
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Kopfschmerzen  bei  erhöhtem  Blutdruck.  Da  der  Hirndruck  auch 
von  dem  in  den  Blutgefäßen  herrschenden  Druck  mit  bestimmt  wird,  so 
pflegen  bei  abnorm  gesteigertem  Blutdruck  (z.  B.  bei  Arteriosklerose, 
Nikotinvergiftung,  chronischer  Nephritis,  in  manchen  Fällen  von  Aneu- 
rysma) auch  Kopfschmerzen  aufzutreten.  Solche  Kopfschmerzen  werden 
durch  Blutdruck  steigernde  Mittel  verschlimmert  (Koffein,  Nikotin, manch- 
mal schon  durch  die  Nahrungsaufnahme);  unter  dem  Einfluß  von  Blut- 
drucksenkungen werden  sie  hingegen  fast  immer  gebessert  (Blutverluste, 
Nasenbluten,  Aderlaß,  Flüssigkeitsentziehung,  Jod,  Nitrite,  Ruhe). 

Kopfschmerz  bei  venöser  Stauung  und  Herzfehlem.  Auf  venöser 
Stauung  beruhen  Kopfschmerzen  bei  nicht  kompensierten  Klappen- 
fehlern oder  hochgradigem  Emphysem,  manchmal  bei  Asthma-,  Er- 
stickungs-  und  Hustenanfällen;  sie  verschwinden  bei  Nachlassen  der 
Stauung.  Denselben  Mechanismus  der  Entstehung  hat  wohl  auch  der 
Kopfschmerz  bei  Strangulierung  des  Halses;  ferner  bei  forcierter  Anwen- 
dung der  KuHNschen  Saugmaske,  wo  durch  die  Lungenkongestion  der 
venöse  Abfluß  aus  den  Halsvenen  behindert  wird. 

Einen  klopfenden  oder  pulsatorischen  Charakter  weisen  viel- 
fach Kopfschmerzen  auf,  welche  auf  Veränderung  der  arteriellen 
Blutwelle  im  Gehirn,  auf  starke  Schwankungen  zwischen  systolischer  und 
diastolischer  Füllung  der  Gefäße  zurückzuführen  sind  (Aorteninsuffizienz, 
Aneurysmen). 

Ermüdungskopfschmerz.  Der  dumpfe  Kopfschmerz  bei  allgemeiner 
Ermüdung,  Abspannung  oder  geistiger  Überanstrengung  ist  ent- 
weder doppelseitig  und  meist  in  der  Stirngegend  oder  den  Schläfen  lokali- 
siert oder  auch  einseitig.  Oft  ist  er  Teilerscheinung  einer  allgemein^i 
Neurasthenie.'^  '  '"^ 
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Auch  bei  vielen  lokalen  Hirnerkrankungen  kommen  örtliche  oder  allgemeine 
Kopfschmerzen  vor,  so  bei  Hirnblutungen,  Erweichungen,  enzephalitischen  Herden, 
häufig  auch  bei  Epilepsie,  selbst  ohne  anatomische  Grundlage. 

Dyspeptischer  Kopfschmerz.  Ähnlich  wie  die  Ermüdungskopf- 
schmerzen verhalten  sich  die  Kopfschmerzen,  welche  vom  Magendarm- 
kanal abhängig  und  eine  häufige  Begleiterscheinung  von  Verdauungs- 
störungen, Magenkatarrhen  und  besonders  von  Verstopfungen  sind  (dys- 
peptische  Kopfschmerzen).  Mitunter  setzen  sie  ein  mit  Perioden 
starker  Säurebildung  im  Magen  und  verschwinden  nach  der  Nahrungs- 
aufnahme. In  anderen  Fällen  werden  sie  erklärt  durch  die  Resorption 
abnormer  Abbauprodukte  der  Nahrungsmittel.  Vielfach  sind  sie  wohl 
die  Folge  veränderter  vasomotorischer  Einflüsse.  Auch  bei  vielen  anderen 
Intoxikationen  stellen  sich  als  Zeichen  der  Giftwirkung  auf  das  Gehirn 
und  die  Hirnhäute  Kopfschmerzen  ein. 

Urämischer  Kopfschmerz.  Bei  der  akuten  und  chronischen 
Urämie  können  die  Kopfschmerzen  stark  im  Vordergrund  der  klinischen 
Erscheinungen  stehen.  Sie  sind  meist  von  großer  Hartnäckigkeit,  viel- 
fach wechselnd,  mitunter  nachts  besonders  heftig,  oder  noch  öfter  gegen 
Morgen  exazerbierend.  Die  Ursache  dieser  Kopfschmerzen  ist  in  letzter 
Linie  in  der  Giftwirkung  retinierter  harnfähiger  Substanzen  auf  das  Ge- 
hirn, dessen  Häute  und  die  Gefäße  zu  suchen.  Die  erhöhte  Spannung 
und  Kontraktion  des  Gefäßsystems,  wie  sie  schon  für  die  chronische  Ne- 
phritis an  sich  charakteristisch  ist,  nimmt  bei  der  Urämie  die  stärksten 
Grade  an  nnd  wird  auf  die  Zirkulationsverhältnisse  im  Gehirn  nicht  ohne 
Einfluß  sein.  Der  Hirndruck  ist  meistens  außerordentlich  gesteigert,  die 
Flüssigkeit  im  Schädelinnern  stark  vermehrt.    Die  morgendliche  Exazer- 
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bation  der  Kopfschmerzen  hängt  vielleicht  mit  temporären  Steigerungen 
dieser  Giftwirkung  zusammen.  Da  in  der  Nacht  die  Nierensekretion  eine 
relative  Ruhe  aufweist,  so  wäre  eine  zeitlich  stärkere  Retention  der  urämi- 
schen Gifte  denkbar.  Das  Einsetzen  stärkerer  Wasserausscheidung  nach 
Tagesanbruch  (morgendliche  Harnflut,  Quincke)  wirkt  auch  auf  das 
Gehirn  und  das  Gefäßsystem  entlastend  und  beseitigt  gewöhnlich  auch 
den  Kopfschmerz. 

Migrftne«  Halbseitige  Kopfschmerzen,  speziell  in  der  Umgebung  der  stark 
lichtempfindlichen  Augen  und  der  Orbita,  von  mehr  neuralgischem  Charakter,  werden 
ils  Mieräne  oder  Hemikranie  bezeichnet  und  sind  vielfach  mit  Störungen  des 
Kagen&rmkanals  verbunden  (Appetitlosigkeit,  Erbrechen,  Verstopfung).  Bei  ihnen 
spiden  vasomotorische  Störungen  (spastische  oder  paralytische  Zustände  der  6e- 
fifie),  die  sich  auch  an  der  Haut  der  entsprechenden  Gesichtshälfte  und  an  der  gleichen 
Papille  seigen,  eine  ursächliche  Rolle.  Reflektorische  Reize  von  den  Nerven  der  Bauch- 
oder Beckenorgane  sind  vielfach  die  auslösenden  Momente  (z.  B.  die  Menstruation). 

daviis  hystericus.  Der  Kopfschmerz  der  Hysterischen  (Clavus  hysteri- 
cus)  ist  eine  umschriebene  Hauthyperästhesie. 

örtliche  Kopfschmerzen.  Der  Kopfschmerz  beim  Schnupfen  ist 
meist  in  die  Stirn  oder  die  Glabella  lokalisiert.  Er  hängt  mit  Schwellungs- 
zuständen  der  Nase  zusammen  und  erreicht  gelegentlich  besondere  In- 
tensität, wenn  die  Stirnhöhlen  von  der  Nase  aus  miterkranken.  Der- 
artige vielfach  mit  Druckempfindlichkeit  der  Stirnhöhlengegend  ver- 
bundene Schmerzen  sind  mitunter  die  einzigen  Zeichen  des  Stirnhöhlen- 
katarrhs. Diese  Schmerzen  fehlen  gewöhnlich  nachts,  um  nach  dem 
Aufstehen  meist  ziemlich  plötzlich  einzusetzen.  Auch  von  den  anderen 
Nebenhöhlen  der  Nase  und  vom  Mittelohr  können  örtlich  stärker  emp- 
fundene Kopfschmerzen  ausgelöst  werden. 

Auch  Erkrankungen  der  Augen,  so  besonders  die  entzündlichen 
werden  gewöhnlich  von  Schmerzen  im  Vo  derkopf  begleitet.  Häufig 
verursachen  Überanstrengungen  der  Akkommodationsmuskeln  (M.  ciliaris 
und  M.  recti  int.)  bei  angestrengtem  oder  durch  Refraktionsanomalien 
erschwertem  Lesen  Kopfschmerzen,  so  besonders  bei  der  Übersichtigkeit 
(Hypermetropie). 

örthcher  Kopfschmerz  tritt  auch  auf  bei  Knochenverletzungen, 
namenthch  wenn  durch  Impressionen  oder  Fissuren  der  Tabula  vitrea 
interna  die  Dura  in  Mitleidenschaft  gezogen  ist;  aber  auch  nach  vielen 
Kopftraumen  ohne  erkennbare  anatomische  Veränderung  kann  ein  um- 
schriebener Kopfschmerz  lange  Zeit  zurückbleiben. 

Kopfechmerzen  bei  Tonsillen-,  Pharynx-,  Halserkrankungen.  Von 
den  seitlichen  Halspartien  ausstrahlende  dumpfe  Kopfschmerzen 
finden  sich  mitunter  bei  Tonsillenerkrankungen  und  bei  Drüsen- 
schwellungen, ferner  bei  starker  Pharyngitis,  spez.  der  Raucher, 
bei  denen  sie  sich  an  die  entprechenden  Exzesse  anschließen. 

Bheomatische  und  ,,Sehwielen<^-Kopf schmerzen.  Von  den  M  u  s  k  e  1  - 
ansätzen  (spez.  denen  am  Hinterhaupt)  ausgehende  Kopfschmerzen 
können  diu-ch  Ausstrahlung  auf  die  Galea  ihre  örtliche  Entstehung  sehr 
verschleiern.  Wegen  ihrer  Hartnäckigkeit  und  dem  Sitz  am' Hinterhaupt 
rufen  sie  vielfach  den  Verdacht  einer  intrakraniellen  Erkrankung  hervor. 
Sie  sind  meist  rheumatischen  Ursprunges  und  in  frischen  Fällen  noch 
auf  eine  örtliche  Kältewirkung,  wie  die  Erkältungsmyalgien  überhaupt, 
zurückführbar.  Manchmal  beruhen  sie  auf  gichtischen  Ablage- 
rungen. In  älteren  Fällen  lassen  sich  oft  umschriebene  oder  diffuse, 
knotige  oder  schwielige  Verdickungen  am  schmerzhaften  Muskel  oder 
dessen  Ansatz  palpatorisch  nachweisen  und  führen  dann  der  Pathogenese 
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dieser  „Schwielenkopfschmerzen"  auf  die  Spur.  Das  Wesen  dieser  Kopf- 
schmerzen charakterisiert  sich  treffend  noch  dadurch,  daß  sie  ähnlich 
wie  viele  chronische  Muskel-  oder  Sehnenleiden  durch  eine  Massage-  und 
Wärmebehandlung  günstig  beeinflußt  werden. 

Kopfneuralgien.  Von  allen  diesen  Kopfschmerzen  sind  die  Neur- 
algien der  einzelnen  am  Kopf  vorhandenen  Hautnerven  streng  unter- 
schieden. Sie  lokalisieren  sich  im  Versorgungsgebiet  dieser  Nerven, 
zeigen  typische  Druckpunkte  an  den  Austrittsstellen  der  Nerven  und 
können  entweder  selbständig  auftreten  (Trigeminus-,  Okzipital-,  Aurikular- 
neuralgie),  oder  auch  das  Symptom  einer  Infektionskrankheit  sein  (z.  B. 
Supraorbitalneuralgie  bei  Influenza  oder  Malaria). 

Schmerzen  im  Rucken  und  im  Kreuz. 

Schmerzen  im  Kreuz  werden  von  Frauen  sehr  häufig,  von  Männern 
etwas  seltener  angegeben.  Es  ist  dabei  von  ausschlaggebender  Bedeutung 
schon  bei  Aufnahme  der  Anamnese  den  Sitz  des  empfundenen  Schmerzes 
auf  das  Genaueste  festzustellen,  denn  die  Vorstellungen  über  die  Topo- 

g^aphie  des  Schmerzes  sind  an  sich  oft  sehr  unbestimmt,  und  unter  der 
rtlichkeit  „Kreuz"  versteht  der  Laie  meist  nicht  nur  die  Gegend  des 
Kreuzbeines,  sondern  vielfach  auch  Stellen  an  und  neben  der  Wirbel- 
säule vom  Steißbein  hinauf  bis  zum  Interskapularraum. 

Sind  anatomische  Veränderungen  an  der  Wirbelsäule  die  Veran- 
lassung der  Schmerzen,  so  findet  sich  dabei  meist  ein  örtlicher  Druck- 
und  Bewegungsschmerz,  und  bei  senkrechten  Erschütterungen  der 
Wirbelsäule  (Schlag  auf  den  Kopf  oder  die  Schultern,  Sprung  auf  die 
Hacken)  tritt  ein  örtlicher  Stauchungsschmerz  auf.  Wenn  auch 
solche  örtlichen  Veränderungen  der  Wirbelsäule,  wie  die  Röntgenphoto- 
graphie  uns  lehrt,  nicht  selten  sind  (Spondylitis,  Fissuren,  Frakturen, 
Karies,  Spondylarthritis,  Arthritis  deformans),  und  wenn  auch  häufig 
Bänder-  und  Gelenkschmerzen  an  den  statisch  am  stärksten  belasteten 
Teilen  der  Wirbelsäule  ohne  gröbere  anatomische  Veränderung  als  Ur- 
sache von  örtlichen  Schmerzen  angenommen  werden  müssen,  so  liegt 
doch  der  Grund  solcher  Rücken-  oder  Kreuzschmerzen  allermeist  vor 
der  Wirbelsäule. 

Coccygodynie.  Schmerzen  am  Steißbein  kommen,  außer  bei  Er- 
krankungen oder  mechanischen  Läsionen  des  Os  coccygis  und  der  Arti- 
culatio  sacrococcygea  selbst,  gelegentlich  in  sehr  quälender  Form  bei 
Hämorrhoiden,  erschwerter  Defäkation  oder  Erkrankungen  des  tiefsten 
Teiles  des  Mastdarmes,  mitunter  auch  bei  Prostataerkrankungen,  vor. 

Sacrodynie.  Schmerzen  in  der  Sakralgegend  werden  vielfach 
ausgelöst  durch  entzündliche  Veränderungen  und  durch  Zirkulations- 
störungen, die  sich  im  hinteren  Teil  des  Beckens  abspielen  (retrouterines 
Hämatom,  Parametritis  posterior),  und  durch  schwere  und  komplizierte 
Lageveränderungen  des  Uterus. 

Bei  der  Stuhlverstopfung  findet  sich  je  nach  dem  Sitz  der  Koprostase 
in  einem  höheren  oder  tieferen  Darmteil  Lumbal-  oder  Sakral  schmerz. 
Ist  die  Mastdarmwand  entzündlich  verändert  oder  krampfhaft  zusammen- 
gezogen, so  ist  der  Schmerz  oft  mit  einem  Gefühl  von  Völle  und  Stuhl- 
drang verbunden  und  steigert  sich  bei  der  Stuhlentleerung. 

Die  vom  Uterus  ausgehenden  Sensationen  werden  häufig  als  ziehende 
Schmerzen  in  der  Kreuzbeingegend  angegeben,  so  auch  die  mitunter 
während  der  Menstruation  auftretenden  Empfindungen.  Gewöhnlich  findet 
sich  auch  intra  partum  während  der  Austreibungszeit  ein  krampfartiger 
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Schmerz  in  der  Mitte  des  Os  sacrum.  Die  Geburtswehen  werden  in  ver- 
schiedener Stärke  ebenda  lokalisiert,  mitunter  werden  jedoch  Schmerzen 
Tornim  Leib  hierbei  stärker  betont. 

Lendenschmerz.     Schmerzen  in  der  Gegend  der  Lendenwirbel- 
gäule finden  sich  bei  Deformitäten  der  Wirbelsäule  (Kyphose,  Lordose, 
Skoliose),  häufig  bei  Schiefstand  des  Beckens  infolge  ungleicher  Länge 
der  Beine,  Koxitis  oder  einseitiger  Ischias.  Mehr  oder  minder  ausgedehnte 
Muskelschmerzen  (Lumbago)  können  durch  die  veränderte  Statik  der 
Wirbelsäule  verursacht  werden.    Ebenso  oft  lösen  jedoch  von  der  Ab- 
dominalhöhle ausgehende  Vorgänge  die  als  Kreuzschmerzen  gedeu- 
tetenLendenschmerzen  aus,  am  häufigsten  der  Hängebaach  und  die  so  häufige 
Senkung  der    Baucheingeweide    (Gastroenteroptose),   manchmal   die 
Gravidität,   ferner    Flüssigkeitsansammlungen   in   der    Bauchhöhle,   aus- 
gedehnter Meteorismus  und  manche  örtlichen  Erkrankungen  des  Darmes, 
ferner  Krankheitsvorgänge  am  Mesenterium  (Zerrungen,  Blutungen,  Drüsen- 
erkrankungen, Abszesse).    In  allen  diesen  Fällen  entstehen  die  Schmerzen 
entweder  durch  Zerrung  an  den  Aufhängebändern  der  Baucheingeweide 
oder  durch  Überanstrengung  des  Extensor  trunci ;  sie  verschwinden  daher 
bei  Rückenlage  oder  Stützung  des  Bauches  durch  eine  geeignete  Leibbinde. 
Außer  an  der  Lendenwirbelsäule  äu ßert  sich  die  E  n  t  e  r  o  p  1 0  s  e  mitunter 
ak  dumpfer  Schmerz  am  Zwerchfell  und  wirkt  störend  auf  den  Mecha- 
nismus der  Atmung,  mitunter  auch  auf  die   Herztätigkeit  (s.  auch 
pag.l9,  Thorax  piriformis).     Gelegentlich  wird  der  vom  Hängebauch  ver- 
ursachte Schmerz  in  noch  höher  gelegene  Partien  des  Rückens  lokalisiert. 
Uleusschmerz  am  Rücken.    Wichtige  Projektionen  von  schmerz- 
haften Empfindungen  nach  dem  Rücken  kommen  noch  von  seiten  des 
Magens  vor.    Vielfach  ist  ein  ganz  umschriebener  heftiger  Schmerz  mit 
Druck-  oder  Klopfempfindlichkeit  im  Bereich  des  11.  oder  12.  Brust-  oder 
1.  Lendenwirbels  oder  links  davon  das  einzige  subjektive  Zeichen  eines 
Ulcus    ventriculi   an  der  hinteren  Magenwand,  speziell  dann,  wenn 
das  Pankreas  arrodiert  ist.     In  ähnlicher  Höhe  rechts  von  der  Wirbel- 
säule kann  sich  das  Ulcus  duodeni  bemerkbar  machen. 

Interskapularschmerz.     Magenwandschmerzen   werden  vielfach 
noch  höher  hinauf  projiziert.     So  findet  sich  häufig  eine  sehr  quälende 
schmerzhafte  Empfindung  zwischen  den  Schulterblättern  (Interskapu- 
larschmerz) besonders  auf  der  linken  Seite  bei  Magenblähung,  Magen- 
erweiterung,auch  beim  chronischen  Magenkatarrh,  speziell  nach  starker 
Füllung  des  Magens.     Dieselbe  verstärkt  sich  bei  Druck  auf  den  geblähten 
Magen  oder  Hochdrängung  desselben  durch  die  übrigen  Eingeweide  bei  Hori- 
zontallage, so  daß  derartige  Kranke  in  Rückenlage  schlecht  schlafen  können. 
In  ähnlicher  Weise  können  Schmerzen  vom  Ösophagus  oder  der 
Kardia  in  der  Interskapulargegend  empfunden  werden,  während  Blähungs- 
schmerzen vom  Querdarm  oft  in  die  tieferen  Rückengebiete  lokalisiert 
und  vom  Laien  häufig  auf  die  Nieren  bezogen  werden. 

Schmerzen  und  Druckempfindlichkeit  der  Processus  spinosi  dor- 
sales sind  mitunter  die  Zeichen  einer  Bronchialdrüsenerkrankung 
(speziell  bei  Tuberkulose),  finden  sich  aber  auch  bei  andersartigen  Pro- 
zessen im  Mediastinum  (Tumoren,  Aneurysmen),  bei  letzteren  besonders 
nach  Drucksteigerung  im  Aneurysmasack  bei  körperlichen  Anstrengungen. 

IrrefQhrende  Schmerzlokalisationen. 

Es  sollen  hier  nur  einige  Beispiele  von  Schmerzprojektionen  Erwähnung 
finden,  welche  nach  den  praktischen  Erfahrungen  besonders  leicht  zu  falscher 
Deutung  des  Entstehnngsortes  des  Schmerzes  Veranlassung  geben. 
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Nicht  selten  werden  die  stechenden  Seitenschmerzen  bei  Brustfellentsün- 
dung  mit  oder  ohne  Pneumonie  in  die  Gegend  oder  die  Seitenpartien  der  mittleren 
oder  unteren  Bauchgegend  projiziert,  so  daß  derartige  Kranke  mit  der  Diagnose  einer 
Abdominalerkrankung,  speziell  einer  Perityphlitis,  eingeliefert  werden.  Es  rührt 
diese  tiefe  Projektion  von  dem  anatomischen  Verlauf  der  Interkostalnerven,  manchmal 
von  der  Mitbeteiligung  der  Pars  diaphragmatica  der  Pleura  her.  In  seltenen  F&llen 
kann  bei  einer  Pleuritis  der  Schmerz  auf  der  ^sunden  Seite  vorkommen:  „anders 
seitiger  pleuritischer  Schmerz"  (Gerhardt)  bei  Anastomose  der  Interkostalnerven 
nach  der  anderen  Seite. 

Umgekehrt  können  vom  Wurmfortsatz  ausgehende  peritonitische  Reizungen 
bei  abnormer  Lage  des  Processus  vermiformis  in  der  Gegend  des  Leberhilus  zur 
Annahme  eines  seitlichen  Brustschmerzes  oder  einer  Pleuritis  veranlassen.  In 
ähnlicher  Weise  führen  manchmal  entzündliche  Vorgänge  an  oder  in  der  Umgebung 
der  Milz  zu  falschen  Deutungen. 

Kardialgie.  Vom  Magen  ausgehende  schmerzhafte  Empfindungen, 
die  sich  gewöhnlich  im  Epigastrium  oder  in  der  Magengegend  lokali- 
sieren, werden  auch  als  Brustschmerzen  angegeben,  wegen  der  häufigen 
mechanischen  Beeinflussung  des  Zwerchfells  und  der  Brustorgane  und 
der  gelegentlichen  Irradiation  der  Schmerzen  in  die  linken  Interkostal- 
räume (z.  B.  bei  Ulcus  ventriculi).  Die  Abhängigkeit  von  der  Nahrungs- 
aufnahme wird  hier  die  Aufmerksamkeit  auf  den  Magen  richten. 

Das  Epigastrium  ist  jedoch  in  vielen  Fällen  der  Ort  der  Schmerz- 
empfindung, ohne  daß  eine  anatomische  Magenläsion  zugrunde  liegt. 
Sehr  häufig  werden  die  vom  Colon  transversum  ausgehenden  Koliken 
(Enteritis,  Obstipation)  auch  in  umschriebener  Weise  im  Epigastrium 
empfunden.  Die  Feststellung  der  Zeit  des  Schmerzes,  die  typischen  mit 
der  Darmperistaltik  zeitlich  übereinstimmenden  Exazerbationen  und  die 
bestehende  Verstopfung  werden  die  Diagnose  Kolik   sichern. 

Sind  die  epigastrischen  Schmerzen  in  auffälliger  Weise  von  körper- 
lichen Anstrengungen  abhängig,  von  der  Nahrungsaufnahme  un- 
beeinflußt, bei  Ruhe  verschwindend,  um  bei  Arbeit  in  zunehmender  Stärke 
sofort  einzusetzen,  so  sind  sie  oft  die  Folge  einer  Zirkulationsstörung 
der  Leber,  speziell  bei  inkompensiertem  Herzleiden  oder  Herz- 
insuffizienz infolge  von  Emphysem.  Eine  genaue  Festlegung  der 
örtlichkeit  des  Schmerzes  zeigt  dann  immer,  daß  der  Schmerzpunkt  nicht 
in  der  Mittellinie,  sondern  rechts  davon  zwischen  Nabel  und  Processus 
ensiformis  und  zwar  da  gelegen  ist,  wo  das  Ligamentum  Suspensorium 
hepatis  die  stark  geschwollene  Leber  umgreift.  Bei  der  bestehenden 
Herzmuskelinsuffizienz  ist  ein  geringes  Maß  von  körperlicher  Anstrengung 
schon  ausreichend,  um  das  den  Schmerz  hervorrufende  Mißverhältnis 
zwischen  Größe  der  Leber  und  Länge  des  die  Leber  sichelförmig  um- 
fassenden Ligamentes  eintreten  zu  lassen.  Gerade  bei  fehlenden  Herz- 
geräuschen (z.  B.  nicht  selten  bei  Mitralstenose)  führt  die  genaue  Betrach- 
tung der  Lokalisation  und  der  Bedingungen  des  Auftritts  dieses  Schmerzes 
allein  zur  Diagnose  der  Kompensationsstörung.  Die  Erfahrung 
zeigt  aber,  daß  nicht  nur  vom  Laien,  sondern  häufig  auch  vom  Arzt  ein 
solcher  Schmerz  hartnäckig  als  „Magenschmerz"  beurteilt  wird. 

Nicht  unerwähnt  soll  bleiben,  daß  der  epigastrische  Schmerz 
auch  bei  allgemeinen  peritonealen  Reizungen,  wie  sie  von  einer  akuten 
Perityphlitis,  von  Darmperforationen  oder  abdominellen  Blu- 
tungen ausgehen,  mitunter  von  Kranken  so  stark  hervorgehoben  wird, 
daß  dadurch  die  Aufmerksamkeit  des  Untersuchers  in  folgenschwerer 
Weise  von  dem  primären  Krankheitsherde  abgelenkt  wird.  Auch  bei 
Dysmennorhoe  und  Menstruationsbeschwerden  (z.  B.  bei  den  als  Hyper- 
aesthesia  menstrualis  bezeichneten  Zuständen)  werden  zuweilen  schmerz- 
hafte Sensationen  in  der  Magengegend  angegeben. 
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Der  von  der  Gallenblase  ausgehende  Schmerz  (bei  Gallenstein- 
kolik oder  Cholecystitis)  liegt  mehr  als  fingerbreit  lateral  von  dem  Ligam. 
Suspensorium  der  Leber.  Er  strahlt  auf  seinem  Höhepunkt  nach  der 
G^end  der  rechten  Schulter  zu  aus. 

Daß  die  bei  Erkrankungen  der  Abdominalorgane  in  typischer  Lokali- 
lation  vorkommenden  Hauthyperästhesien  (HsADsche  Zonen)  mit- 
unter irreführen  können,  soU  hier  nur  kurz  erwähnt  werden.  Die  Schmerz- 
haftigkeit  einer  aufgehobenen  Hautfalte  sichert  hier  die  Diagnose 
der  Hauthyperästhesie. 

Schmerzen  im  ganzen  Körper. 

Sie  finden  sich  bei  vielen  infektiösen  Allgemeinerkrankongen  mit  hohem  Fieber 
and  können  gelegentlich  dieses  überdauern  (z.  B.  bei  Influenza).  Die  Schmerzen  im 
Kopf,  Kreuz  und  in  den  Grelenken  werden  dann  gewöhnlich  am  stärksten  betont. 

Gelegentlich  sind  sie  das  Zeichen  der  universellen  Hyperästhesie,  wie  sie  zum 
Bilde  der  Meningitis  gehört. 

Seltener  sind  sie  die  Folge  einer  allgemeinen  Intoxikation  (z.  B.  der  akuten 
and  chronischen  Alkoholvergiftung,  des  Morphinismus)  oder  der  Urämie,  oder  der 
Vergiftung  mit  putriden  Stoffen,  wie  sie  bei  putrider  Bronchitis  oder 
Langengangrän  in  den  Kreislauf  kommen. 

Endlich  können  universelle  Schmerzen  bei  allen  Formen  der  Polyneuritis 
Auftreten. 

Allgemeinstatus. 

Die  erste  Begegnung  des  Kranken  mit  dem  Arzte  ist  oft  aus- 
schlaggebend für  beide  Teile,  für  den  Kranken,  weil  von  ihm  das 
Vertrauen  abhängt,  mit  welchem  er  sich  offenbart,  für  den  Arzt,  durch 
den  ersten  Eindruck,  welchen  er  von  dem  Allgemeinzustande  seines 
Klienten  bekommt.  Dieser  erste  Eindruck  ist  neben  den  Feststellungen 
der  Anamnese  bestimmend  für  die  Richtung  der  objektiven  Unter- 
suchung und  oft  auch  für  das  definitive  Urteil.  Der  Arzt  wird  die  ver- 
trauenerweckende Sicherheit  dem  Kranken  gegenüber  immer  haben,  wenn 
w  schon  beim  Anblick  desselben  mit  der  Analyse  der  äußeren  Er- 
scheinungen beginnt,  welche  der  Kranke  darbietet. 

Der  erste  Anbück  orientiert  uns  sofort  über  Haltung,  Gang, 
eventuell  die  Art  der  Be  tt  läge,  den  Ernähr  ungs- und  Kräfte  zustand 
Aussehen,  Habitus,  Gesichtsausdruek,  Mimik,  Blick,  Sprache 
und  eine  Summe  äußerer  Einzelheiten,  die,  bewußt  oder  unbewußt 
verwertet,  den  Gesamteindruck  ausmachen. 

Haltung,  Gang,  Lage. 

Haltung  und  Gang  geben  uns  ein  Bild  von  dem  Zusammenwirken 
der  muskulären  und  statischen  Apparate  des  Körpers,  ihre  Unterordnung 
unter  die  nervösen  Organe  und  ihre  Abhängigkeit  vom  Willen  und  anderen 
höheren  psychischen  Funktionen.     Jede  dieser  Komponenten  liefert  in 
ihrem  Funktionsausfall  oder  in  ihrer  ungewöhnlichen  Betonung  für  den 
erfahrenen  Arzt  und  Menschenkenner  eine  charakteristische  Ausdrucksform. 
In  der  Haltung  und  dem  Gang  des  Kranken  erkennen  wir  viel- 
fach das  Maß  seiner  Kräfte,  die  Sicherheit  seiner  Bewegungen,  die  Elasti- 
zität und  Übung  seiner  Muskulatur.     Der  menschliche  Körper  bietet  in 
seiner  äußeren  Erscheinung  bereits  eine  große  Menge  von  Anhaltspunkten 
für  die  äußeren  und  inneren  Einflüsse  des  Lebens;  der  Erdarbeiter  zeigt 
beispielsweise  in  der  Masse  seiner  Rumpf-  und  Armmuskulatur  und  in 
dCT  Art  seiner  Körperhaltung  ein  ebenso  getreues  Abbild  seiner  Lebens- 
arbeit, wie  der  Bergsteiger  und  Lastenträger,  der  durch  die  stärkere  Ent- 
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Wicklung  anderer  Muskelgruppen  die  Zeichen  seiner  beruflich  einseitige] 
körperlichen  Anstrengung  erkennen  läßt.  Beruf  und  Lebensgewohn 
heit  drücken  durch  das  stärkere  Hervorheben  irgendeiner  Körperregioi 
oder  einer  Organfunktion  dem   Körper  den  Stempel  ihrer  Eigenart  aul 

In  dem  Umfang  der  Muskulatur  finden  wir  im  allgemeinen  den  anatamiichB) 
Ausdruck  für  gcobe  körperliche  Arbeit,  und  in  ihrer  Verteilung  die  Besonderheit  die» 
Arbeit. 

Der  Biunpff  Thorax  und  Abdumen,  bildet  vom  entwicklungsmechuiüchei 
Standpunkt  betrachtet,  nicht  nur  die  Achee  für  den  Ansati  und  die  mittelbare  Befesti 
gung  der  Glieder,  sundern  er  ist  auch  der  Behälter  für  die  inneren  Urgane  und  repri 
sentiert  als  solcher,  soweit  nicht  äußere  Einflüsse  in  der  Entwicklung  seine  Fori 
bestimmen,  in  seiner  Gestalt  das  MaU  für  die  Größe,  die  Form  und  den  Umfan 
der  inneren  Organe. 

Der  Thorax  gibt  uns  zunächst  ein  Bild  von  der  Atmungst&tigkeit. 

Während  beim  Kind  der  Brustkorb  ungefähr  walzenförmie,  der  Durchschnit 
annähernd  kreisförmig  ist,  wird  der  Thoras  ^im  wachsenden  Menschen  allmählic 
breiter,  der  Durchschnitt  infolgedessen  elliptisch.  „Die  sich  ausbildende  VerkQriun 
des  stemo-vertebralen  Durchmessers  sugunst«n  des  transversalen  modifiziert  di 
Belastung  der  Wirbelsäule  und  laut  den  Schwerpunkt  weiter  nach  hinten  fallen  Dies 
Veränderung  des  Thorax  steht  im  Zusammenhang  mit  der  Erwerbung  des  aufrechte 
Ganges"  {Geoenbaub). 


Fig.  1.  Fig.  2. 
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Auch  die  Atmung  liat  einen  bestimmten  formativen  Einfluß  auf  die  Gestal 
des  Thorax.  Durch  die  EiuatmungsoU  sich  der  Thorax  in  allen  Durchmessern  erweiten 
Dadurch,  daß  sich  inspiratorisch  der  Halsteil  der  Rippen  um  seine  Längsachse  dreht 
«erden  die  Hippen  nicht  nur  (nach  oben  und  vorn)  gehoben,  sondern  auch  laten 
bewegt,  so  daß  sich  also  alle  Durchmesser  des  Thoraxinnenraunies  an  der  Schaffun 
des  Atmungs Volumens  beteiligen.  Durch  die  Hebung  der  Rippen  aus  ihrer  schräge 
Lage  in  eine  mehr  horizontale  wird  der  elastische  Rippenknorpel  um  seine  Achse  gc 
dreht  und  dadurch  der  ganze  Rippenring  in  eine  gewisse  elastische  Spannung  vei 
setzt,  die  durch  Senkung  der  Rippen  und  des  Brustkorbes  bei  der  Ausatmung  wiede 
in  den  Ruhesustand  zurückkehrt.  Die  geringste  Veränderung  bei  der  Atmung  et 
führt  die  obere  Thoraxapertur  infolge  der  am  meisten  horizontalen  Lage  uud  de 
Kürze  der  1.  Rippe,  die  noch  dazu  mit  dem  Sternum  durch  den  ersten  Rippenknorpc 
stärker  verbunden  ist  als  die  übrigen  Rippen.  Die  größte  Gestal tsver&ndening  ei 
leidet  natürlich  die  unterste  Thoraxapertur  bei  der  Atmung. 

Der  normale  Thorax. 

Wenn  auch  bestimmte  Verhältnis  zahlen  eines  normal  z 
nir  Größe  des  Menschen  nicht  anzugeben  sind,  so  nennt  ii 


nennenden  Brustkörbe 
an  im  allgmeinen  eine] 


i«l.  welrhor  gewisse  »natomisthü  iinil  physinlogigi'he  ßedingiiiigpn  erfülit. 
Urt  noirnJe  Thorax  soll  symmetrisch  gebaut,  an  seiner  Vordcrfläche  gut  gewölbt 
?»[L,  «Ine  ganz  leicht  ilursal  gebogen»  WirbeUäitio  aufweisen,  an  wek-her  die  normal 
ptMEeora  Hippen  in  gleirhmäBigen  Abständen  vonebander  gelenkig  sn  befostiet 
■ii4,  diu  die  obere  Thoraxapertur  mit  der  Horziontalen  ela«ii  Winkel  von  ca.  40* 
hypi,  das  Sternum  am  mir  eben  angedeuteten  Louisschen  Winkel  (xwisehen 
Xinabrinm  und  Corpus  sterui)  von  dem  gegen Qberllegenilen  Dorntortsatz  im  Mittel 
a.  IG  rm  entfernt  iat,  und  der  epigastrische  Winkel  ca.  9Ü*  beträgt. 

)lit  einem  solchen  Bau  soll  bei  guter  Elastizität  der  Lungen,  guter  Funktion 
dc[  &t  Ein-und  Aiisatinung  besorgenden  Muskeln  und  ElaKtixität  der  Rippenknorpel 
duUplituum  der  Atmiingsle istung  verbunden  sein ;  d.  h.  estioll  sli'b  der  Thuraxumfang 
ift  drr  Höhe  der  Brustwarzen  beim  mittelgroßen  Manne  um  mindestens  G  cm,  wu- 
[DöfMum  I^ — 11  cm  erweitem  können,  wobei  sich  alle  Rippen  heben,  das  Zwerchfell 
om  mthrere  Zentimeter  tiefer  tritt,  und  die  Lunecnkapazität  ( =  Differeni  zwischen 
klein«  uiciglic  he  m  und  grö  St  möglichem  Lungenvolumen)  ca.  3(XX)— JIHKI  ccm  beträgt. 

Der  paralytiscfae  Thorax. 

üleihen  die  Rippen  in  einer  mehr  steilen  Viirliiufsrichtung,  wie  sie  der  tictstcn 
AuMtnnngslage  des  Brustkorbes  entspricht,  stehen,  und  entfernen  sie  sich  bei  der 
Einttmimg  nur  wenig  von  dieser  Stellung, 
mnprkht  man  von  einem  Thorax  para- 
IrliCui.  Neben  dem  steilen  Verlauf  der 
Rippon,  der  den  Thorax  abnorm  lang. 
Bdnnlchtig  und  In  der  Vorderfläche  flach 
i-ntiitinen  läBt,  ist  die  Wirbelsäule  ge- 
'ülmlich  grader  gestreckt  und  die  ubcro 
ThoiHÄpertur  steiler  im  Verlauf.  Die 
I  ffiiipi!,  die  normalerweise  nach  Freund 
bMin  Minne  im  Mittel  3.8.  beim  Weibe  3,1 
nlu^  ist,  ist  gewöhnlich  besonders  kurz 
"Ol«*,  2,2  rm).     Dadurch   ergibt   sich 

■  Verengerung  der  oberen  Apertur,  die 
iltdtr  normalen  querovalen  Kartenherz- 

■  lint  ISngsovale  Gestalt  annimmt.  Mit 
tfSnengung  des  Innenraumes  des  oberen 

"a  infolge  der  steileren  Stellung  der 
Ten  1.  Rippe  geht  gewöhnlich  noch 
I  Verknücherung  des  ersten  Rippen - 
knorpels  Hand  in  Hand.  (Jft  sind  dii' 
(naktionell  für  die  Atembewegungen  w 
•tclitigen  übrigen  Rippenknorpel  ebenfuli- 
«ttnöchert.  so  dall  sie  eines  Teiles  ein 
EÜDdemis  für  die  Einatmung  bilden, 
anderen  Teiles  als  die  wertvollen  el.-Lsti- 
i(hen  Kräfte  für  die  Ausatmung  in  WegfiiU 
kommen.  Gewöhnlich  ist  der  Louisschc 
Wbkel  besonders  stark  ausgeprägt,  der 
ttcrao-vertebrale  Durchmesser  Ist  ebenso 
«ie  der  transversale  stark  verkleinert:  der 
epigastrische  Winkel  ist  spitz  (Tgl.  Fig.  4) 
lind  die  Interkostalräume  sind  abnorm 
*Dg,  Die  Al«mmuskeln  und  ebenso  die 
äbrigen  am  Thorax  inserierenden  Muskeln 
lieh  flfigelförmig  ab. 

Der  paralytische  Thorax  kann  in  zwei  Formen  vorkommen,  entweder  ange- 
hören (hünfig  vererbt)  als  Entwicklungsstörung  (primäre  Thoraxanomalie),  oder 
erworben  (sekundäre  Thoraxanomalie).  In  lettterer  Form  ist  er  immer  die  Folge 
von  Sc hrumpfnngs Vorgängen  im  Lungengewebe,  wie  sie  zum  Bilde  der  chronischen 
Tuberkulose  gehören.  Der  paralytische  Thorax  gibt  die  nnatomlsche  Disposition  fUr 
die  tuberkulöse  Erkrankung  ab.  Der  starre  erste  Rippenring  ist  ein  Hindernis  fOr  die 
Atembewegiing  der  Lungenspitze,  in  deren  Gewebe  er  sich  vielfach  in  Form  einer 
Dnickfurche  einpreßt.  Nach  Baomeisterb  experimentellen  Untersuchungen  ist 
diitse  Drnckschfii£gung  der  Lunge  durch  den  ersten  Rippenring  infolge  Behinderung 
de«  Luft-  und  Lymphstromes  In  der  Lungenspitze  als  Ursache  für  die  Ansiedlung 
van  im  Blute  kreisenden  Tiiberkelbazillen  in  der  Lungenspitze  anzusehen. 


nralytiBclier  Thorax. 
■■  Skapula  steht  gewöhn- 
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Wandel,  Anamnese  undfAlIgemeinstatus. 


Die  Lungenventilation  ist  natürlich  bei  der  paralytischen  Thorazform  eine 
äußerst  geringe  und  wird  manchmal  fast  nur  vom  Zwerchfell  besorgt,  wenn  dieses 
nicht  etwa  durch  Verwachsungen  ebenfalls  in  seiner  Beweglichkeit  behindert  ist. 
Auch  das  Herz,  dem  die  wertvolle  Saugkraft  des  Thorax  bei  der  Einatmung  größtenteils 
fehlt,  bleibt  in  seiner  Entwicklung  zurück.  Wegen  seiner  in  die  Länge  gezogenen 
Form  smricht  man  von  „Tropfenherz''. 

Über  die  Beziehungen  des  paralytischen  Thorax  zum  übrigen  Körperbau, 
speziell  zur  Lage  der  Bauchorgane  siehe  Kap.  XL 

Der  Thorax  piriformis  nach  WenCKEBXÜH.  ' 

Der  Thorax  piriformis  fso  benannt,  weil  der  im  oberen  Teil  weite,  nach  unten 
zu  sich  verjüngende  Thorax  der  Gestalt  einer  mit  dem  Stiel  nach  unten  gekehrten 
Birne  ähnelt)  findet  sich  nach  Wenokebagh  bei  vielen  Leuten  mit  Senkung  der  Bauch- 
eingeweide (Gastro-enteroptose).  Diese  Leute  fallen 
gewöhnlich  durch  eine  bestimmte  Körperhaltung  auf: 
sie  heben  den  Kopf  in  den  Nacken  und  haben  mit  Hilfe 
der  stark  hervortretenden  auxiliären  Atemmuskeln  den 
oberen  Teil  des  Brustkorbes  bis  ungefähr  zur  4  Rippe 
stark  gewölbt  und  auch  den  ganzen  Brustkorb  etwas  ge- 
hoben. Im  Gegensatz  zum  gewölbten  oberen  Teil  fallen 
die  untersten  zwei  Drittel  des  Thorax  flach  und  steil  ab, 
so  daß  die  untere  Thoraxapertur  wie  verengt  erscheint. 
Bei  tiefer  Inspiration  wölbt  sich  das  Epigastrium  nicht 
vor,  sondern  zieht  sich  ein  (Fig.  5). 

Die  Ursache  dieser  Thoraxform  ist  die  mangel- 
hafte oder  ganz  fehlende  Zwerchfelltätigkeit, 
wie  man  im  Köntgenbilde  konstatieren  kann.  Infolge 
des  Herabsinkens  der  Bauchoingeweide  hat  das  Zwerch- 
fell seinen  Halt  an  diesen  verloren.  Bei  normaler  Atmung 
macht  es  nur  ganz  geringe  oder  gar  keine  Ausschläge,  bei 
angestrengter,  tiefer  Atmung  aber  senkt  es  sich  nicht  in- 
spiratorisch, sondern  steigt  eventuell  direkt  mit  dem  ge- 
hobenen Thorax  in  die  Höhe,  so  daß  es  gleichsam  von 
den  Baucheingeweiden  abgehoben  wird.  Infolgedessen 
muß  das  Epigastrium  einsinken  und  die  untere  Thorax- 
apertur kann  sich  nicht  erweitern. 

Da  das  Zwerchfell  bei  solchen  Personen  abnorm 
tief  steht,  so  ist  das  Herz  und  die  Aorta  stark  in  die 
Länge  ^zogen;  das  Herz  verliert  seinen  Halt  auf  dem 
Zwerchfell  und  hängt  an  den  großen  Gefäßen,  der 
Trachea  und  der  oberen  Brustapertur.  Seine  Kon- 
traktionen setzen  sich  darum  auf  die  Trachea  fort,  die 
man  in  ähnlicher  Weise,  wie  sonst  beim  Aortenaneur3rsma, 
mit  dem  Herzen  isochron  pulsieren  sieht  (Gliveb-Gab- 
DARBLLisches  Svmptom).  Diese  Erscheinung  tritt  be- 
sonders inspiratorisch  ein,  wenn  der  obere  Teil  des  Brustkorbes  in  die  Höhe  gcln  l>en.  die 
Aorta  gestreckt  und  das  Herz  seines  Stützpunktes  am  Zwerchfell  beraubt  wird.  .Mitunti*r 
sieht  man  auch  ein  paradoxes  Verhalten  an  den  Halsvenen.  Sie  entleeren  sich  nicht, 
wie  normal,  bei  der  Inspiration,  sondern  schwellen  an,  wie  es  sonst  bei  Her7.beutel- 
ver wachsung  zu  sehen  ist.  Der  Puls  kann  inspiratorisch  kleiner  werden.  Diese  Er- 
scheinungen an  den  Gefäßen  weisen  darauf  hin,  daß  gerade  inspiratnrisch  d.is  Herz 
weniger  Blut  verarbeitet,  der  venöse  Zufluß  zum  Herzen  in  diese*  Phase  also  ebenso 
behindert  ist  wie  der  arterielle  Abfluß  vom  Herzen.  Bei  diesen  Pati.mt«n  kann  das 
Krankheitsbild  einer  schweren  Kreislaufsstörung  hervorgerufen  wertlen. 

Von  vom  gesehen  ist  die  Birnenform  des  Thorax  meist  wen'g'T  ausgeprägt 
als  von  der  Seit«;  in  der  Verde  ansieht  resultiert  oft  nur  eine  Zylinderform  (v^. 
Fig.  6V  Stets  findet  man  aber  ein  starkes  Hervortreten  der  äußeren  Atemmoskem, 
auch  aer  auxiliären,  die  den  Ausfall  des  Zwerchfells  zu  kompensieren  haben. 

Bei  Hochdrängung  der  Baucheingeweide  und  des  Zwerchfelles  durch  eine  eat 
funktionierende  Bauchbinde  verschwinden  die  paradoxen  Erscheinungen  der  Zirku- 
lation. 

Der  emphysematöse  Thorax. 

Den  Gegensatz  zum  paralytischen  Thorax  bildet  der  emphysematöse 
oder  ektatische  Thorax.     Der  Brustkorb  ist  maximal  gewölbt,  faßförmig,  wobei 


Fig.  5.  Birnenförmiger 
Thorax  nach  Wencke- 
BACH.  Die  schraffierte 
Linie  stellt  die  Inspira- 
tiensstellung  dar. 


Der  emphyBemalOse  Tbomx.     Der  rachitische  Tbonu, 
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h  gewöhnlich  die  Wirbelsäule  starit  kunvex  gebogen  bt.  Der  ganze  ßruslkotb 
ittbt  in  InspirationBstellung ;  die  Rippeu  siud  niaximnl  gehoben  und  verlaufen  tact 
kriuntal.  die  obere  Thoraxtipertur  nähert  sich  der  horizontalen  £bene.  Das 
äternum  ist  gehoben,  der  sterno-vertebralo  Durchmesser  dadurch  vergrößert,  der 
Hall  encheint  verkürzt;  der  epigsEtrische  Winkel  ist  gröfier  als  90"  und  kann  bis 
WO'  betragen  {vgl.  Fig.  7).  Infolge  der  Erweiterung  der  unteren  Thoraxapertnr 
in  du  ZwerchteU  flach  ausgespannt.  Da  der  Thorax  in  dieser  maxiuialen  Inspira- 
bcnsteliimg  infolge  Starrheit  aer  Rippen,  Verknocherung  der  Rippenknorpel  und 
Sutiiiläts Verlust  der  Lungen  mehr  oder  weniger  fixiert  ist,  so  kommen  Atetn- 
Uitimgea  nur  in  sehr  geringem  l'mfange  zostande.  Die  V'italkupazi tat  kiinn 
Unnleinige  hundert 

Teraundert  sein.  Durch 
dt  EncbveruDg  der 
AtDmng  werden  die 
Krmten  rasch  kurslul- 
ti;  und  sind  grä&eren 
tirpeilichen  Anstren- 
(nggni  nicht  gewachsen. 
Frbdkd  hat  als 
wa  Unache  dlaiei  atarr 
düitiFrten  Thorax  die 
fiib^itige  Verkalkung 
i»i  Rippenknurpel  (xpe- 
nell  dci  2.  und  3.) 
BUhge wiese n.  Bei  dieser 
Fenn  Mt  sii-h  durch 
Dntrhtrennung  dieser 
wkiUtten  Knorpel  die 
&»(|ticiikeit  des  Tho- 
ni  wiederherstellen. 
Bei  anderen  Formen 
iln  emphfsema  tosen 
Tlwrai  ist  eine  starke 
kjpbotische  Ab- 
IrnKkung  der  Brust- 
«irbtUäule  (Loesch^ 
iH)idiildanderThoraX' 
uonaliB,  Beim  Kypho* 
tMiED  linkt  die  obere 
Mü  des  Brustkorbes 
rorniber  ;beizunehmen- 
^Kyphiwe  werden  die 
*b«Mn  Rippen  in  ihren 
G«)tiiken  derart  ge- 
■lebtn,  daS  sie    in    In- 

spiriiionsstellung 
Mnunen.  Im  Gegensati 
liiiniii  können  die  unter- 
^bd«rKnickungsstclle 
■"  Wirbelsäule  liegen- 
den RinpHi  geradezu  in 

ElipKationsBtel- 

lins  6»drängt   werden,        ^\    *>■     Zyliiiiieitilriiii[!..r  Thnrax  l.fi    Casimenteroptose 
UmcliE  dieser  Detormi- 

Bt,di<  »Iso  ebenfalls  inni  sturren,  für  die  Atmung  iiisutfizienten  Thorax  führt,  ist 
"^K  eige  deformierende  Wirbelgelenksentüündun|    In  anderen  Fällen  mag 

™  £iitit«nnng  des  emphysematäsen  1 


1  chronischer  Bronchitis  die  i 
t  abgeben. 


Der  rachitische  Thorax. 

Die  für  die  Rachitis  charakteristische  Weichheit  der  Knochen  führt  zu  ab- 
nonner  Nachgiebigkeit  gegen  äußere  und  innere  mechanische  Einflüsse.  Die  hieraus 
)m  Skelett  resultierenden  Verunstaltungen  mischen  sich  mit  abnormen  Wachsliim!:- 
'^rcingen  an  den  Osslfikations punkten,  an  deren  Stellen  im  spateren  Leben  oft 
"Mo  Auttreibungen  oder  Verdickungen  des  Knochens  zu  linden  sind.     Neben  den 


J 


Wa 


B  und  Allgen 


Veränderungen  am  Kupfskelett.  dem  Caput  quadmtum,  der  abnormen  und  Ttr- 
ztigerten  Zähnung,  der  \'erkriiminiing  der  Vorderarme  und  besonders  der  Unter- 
schenkel, gehören  Verunstaltungen  des  Brustkorbes  zu  den  häutigsten  Er- 
scheinungslormen  der  rachitischen  Verbildiing. 

Der  rachitische  Brustkorb  ist  meistens  oben  Beitlich  abgeflacht  und 
erscheint  dadurch  verschmälert,  besonders  der  unteren'  Thoraxhälfte  gegenflber, 
welche  im  Bereich  der  unteren  Thoraxapertur  unter  dem  Einfluil  des  bei  rachitischen 
Kindern  meist  meteori«tisch  aufgetriebenen  Abdomens  stark  erweitert  ist.  Die  Seiten- 
wände des  Thorax  sind  besonders  Kwlsrhen  Axillar-  und  Mamillarlinie  abgeflacht, 
manchmal  direkt  eitigodrückt,  so  daü  in  den  stärksten  Fällen  das  Brustbein  wie 
ein  Kiel  vorspringt  (Pectus  carinatum)  oder  in  der  Gestalt  sich  der  Form  der  Hälmer- 
briist  nähert.  Während  der  Brustkorb  im  Bereich  der  Insertionsflächen  der  Zwerch- 
fellmuskeln einge;(ügen  ist,  ist  die  benachbarte  Partie  der  Rippenbiigen  im  üegensati 
daau  wie  eine  Krempe  nach  suUen  umgebogen.  An  den  Übergängen  zwischen 
Rippe  und  Knorpel,  wo  sich  beim  Kinde  Auftreibungen  (rachitischer  Rosenkruni) 
finden,  zeigen  sich  im  Alter  oft  norb  Einwärts-  oder  auch  Auswärtsknickungen  der 


h-,g 


KmphyHetiiaUiser  Tbarax. 


Flg.  8.     KyphosküliotiBcher  Thorax. 


Rippen.  Die  Wirbelsäule  des  raclütlsi-hen  Kindes  ist  stets  sehr  nachgiebig,  so  daB 
das  Kind  beim  Sitnen  meist  nach  vorn  übersinkt,  einen  Buckel  macht  (Kyphose). 
Auch  Einwärtfibiegungen  der  Wirbelsäule  (Lordose)  und  seitliche  Verkrümmungen 
(Skoliose)  sind  ebenso  wie  die  Korabinationen  solcher  Zustände  (Kyphoskoliose) 
häufig  die  Folgezust&nde  der  abnormen  Weichheit  der  Wirbelsäule  in  der  Wachs- 
tums- und  E ntwi c kl ungs Periode. 

Der  kyphoskolio  tische  Thorax  (Fig.  8)  kann  sich  auf  der  Basis  der  Rachitis, 
alwr  auch  anderer  deformierender  Prozesse  am  Skelett  (Ostitis,  Spondylarthritis, 
Karies,  osteo mal azi scher  Zustände)  entwickeln.  Die  starke  Verlagerung  des  Herzens, 
der  Aorta  und  der  Lungen,  wie  auch  die  Beeinflussung  des  Zwerchfells  und  der  darunter 
gelegenen  Orgaue  führt  oft  zu  erheblichen  Funktionsstörungen  (s  Fig.  8). 

Neben  diesen  verschiedenen  Typen  der  Thoraxform,  die  meist  primär« 
Skelettanomalicn  darstellen,  können  wir  am  Brustkorb  oft  noch  sekundftre 
Veränderungen  finden,  die  durch  abnorme  Vorgänge  an  den  Organen  hervorgerufen 
werden,  die  er  beherbergt. 

So  sind  Einziehungen  vielfach  die  Folge  von  Seh  rurapfungs  Vorgängen  au  den 
Lungen  (z.  B,  bei  chronischer  Tuberkulose  oder  andersartigen  Schrumpfungszu- 
ständen]  oder  auch  am  Brust-  und  Rippenfell.  Fs  künnen  dabei  umschriebene  Partien 
eingezogen  werden,  oder  auch  eine  ganze  ,Selt«  kann  sich  infolge  von  Schrumpfung 
der  Lunge  oder  eines  organisierten  !!:xsud3teii  verkleinern  und  bei  der  Atmnng 
zurückbleiben.      Die    Interkostal  räume    kennen    dabei    ganz    schwinden; 
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äiTersten  Fällen  werden  die  Rippen  scharnierartig  übereiuunder  geschoben,  und  es 
kinn  eine  Verbiegung  des  ganzen  Brustliorbes  eintreten  (I-'ig.  9).  DnU  durch  den 
SchininpfungsEug  von  organisierten  Exsudaten  die  Wirbelsäule  verzogen  wird,  gehört 
Dicht  lu  den  Seltenheiton. 

Die  starken  Einziehungen  der  Suprs-  und  InfralüavikuJargruben  und  mancb- 
lulauch  der  Interkostalrinnie  gehören  lum  Bilde  der  sehrunipfendeii  rhroiiiscben 
Lunpntuberk  ulose . 

Vorwölbungen  können  ebontallg  dureh  die  intrathoraiischen  Organe  hervor- 
^mfen  verden.  so  z.  B.  durch  Geachwütste  im  Mediastinum.  Das  Aneurysmii  der 
icirU  kann  sehr  umschriebene  pulsierende  Vorwölbungen  erzt'ugen,  wenn  es  sich 
uch  vom  eniwickelt.  Auch  das  vergrößerte  (hyjpertrophische)  Her.:  kann  sich  in 
Unult  «Ines  üacheren,  aber  gelegentlich  sehr  deutlichen  Buckels  (Uerzbuckel,  Vnus- 
luit)  in  der  vorderen  Brustwand  auaprAgen. 

Verdanken  so  krankhafte  Störungen  der  Haltung  abnoririfn  Ein- 
flüssen während  des  Wachstums  des  Skeletts  ihre  Entstehung,  so 
kuuuen  sie  weiter  auch  durch  einen  krankhaften  Zustand  der  Muskulatur 
bedingt  sein  (z.  B.  der  Schulter-  oder  Riickenmuskeln  bei  Dystrophia  mus- 
1  progressiva  [s.  Fig.  10  u.  11]).  Wenn  nicht  partielle  Muskel- 
i  die  Anomalie  der  Haltung  bedingen,  so  kann  das  Mißverhältnis 
i  Muskelleistung  und  Körperbelastung  an  der  Eigenart 
tHaltimg  schuld  sein,  entweder  durch  Verschiebung  des  Schwerpunkte« 
I  KSrpers  (z.  B.  bei  Fettsucht,  Gravidität,  Aszites,  Tumoren  im  Leib) 
r  Soblaffheit  der  Muskulatur 
]  IaQg;aam  konsumierender 
dieiteu  (Phthise, Karzinom). 
Der  Gang  und  die  Be- 
mg  des  Kranken  erleichtert 
lErkennung  allgemeiner  oder 
-MuskeJstörungen  und 
darum  typische  Ano- 
1  bei  bestimmten  Muakel- 
ri>eK>ndcrs  bei  den  Ner- 
iteiden  (s.  Kap.  XII]. 
Gang  und  Bewegung 
a  gelegentlich  auch  Funk- 
1  der  Sinnesorgane, 
b  welche  die  Beziehung  zur 
JUmgebung  hergestellt  wird,  z.  B. 
■  der  Augen  oder  auch  der 
tObren.  Bei  den  Bewegungen, 
Ifceim  Aufstehen,  Sichaufrichten 
lund  beim  Gang  eines  Kranken 
Itehen  wir,  welche  Körperteile 
Pliierliei  geschont  werden  und 
I  «rl)all«n  durch  Wiederholung 
I  and  bewußte  Modifikation  der 
I  Bwepingsbedingungen  sehr  zu- 
t  '«ÜBiige  Zeichen  eines  örtlichen 
I  Schinepjiea  (z.  B,  Steifheit  der  Wirbelsäule  bei  Spondylitis  oder  Lum- 
I  ~H^,  Schonung  eines  Beines,  Schietstand  des  Beckens  und  Skoliose 
[  bei  Ijchias,  tj'piBche  FuOhaltung  beim   Podagra). 

Bettlage. 

Durch  die  Art,  wie  ein  Patient  im  Bett  liegt,  erkennt  man  oft  die 
Wiwere  seiner   Erkrankung-      Während  der   Leichtkranke  mit   leichter 


Fig.  9.  Thorax verbiegiing  nach  links  bei  in 
Schrurapfung  übergegangenem  linken  Pleura- 
empyem. 


J 
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MuskelspannuDg  in  Rücken-  oder  Seitenlage  im  Bett  liegt  (aktive 
Rücken-  oder  Seitenlage)  und  seine  Stellung  nach  Belieben  wechselt, 
ist  die  Lage  des  durch  die  Krankheit  geschwächten  oder  des  bewuBtloBen 
Kranken  im  wesentlichen  durch  das  Gesetz  der  Schwere  beherrscht. 
Der  Patient  bleibt  in  sich  zusammengesimken  oder  in  der  Lage,  die  ihm 
durch  andere  erteilt  wird,  liegen,  wenn  auch  der  Kopf  herabhängt,  die 
Atmung  behindert  ist  oder  auch  eine  andere  unbequeme  Stellung  ein- 
tritt (sog.  passive  Bettlage). 

Wü-d  eine  besondere  Körperhaltung  im  Bett  aus  irgend  einem  Grunde 
eingenommen  und  hartnäckig  festgehalten,  so  spricht  man  von  Zwangs- 
lagen, So  liegt  z.  B.  der  Kranke  bei  einseitigen  heftigen  Brust- 
schmerzen (Pleuritis,  Pleuropneumonie)  meist  auf  der  kranken  Seite, 


Fig.  10.     HersbbBngen  dar  Schultern 

beim  Schul Urgürtel typ  dar  Dystrophia 

muamlortuB  progr. 


Fig.  II.     Dieselbe  hei  Erheben  der  Arme 

nach  V0T71,  vobei  die  Schultörblfttter  flOgel- 

;  förmig  abstehen,    wie    bei   doppelseitiger 

SerratuatUhm  u  ng. 


um  die  Atembeweg ungen  dieser  Seite  möglichst  zu  unterdrücken  und  nur 
mit  der  gesunden  Seite  zu  atmen.  In  Rückenlage  ist  hierbei  der  Rumpf 
meist  nach  der  kranken  Seite  konkav  zuBammengekrümmt.  Bei  sehr 
heftigen  und  oberflächlicheren  Seiten  schmerzen  wird  das  Liegen 
auf  der  kranken  Seite  des  Druckschmerzes  wegen  vermieden.  Mit- 
unter wird  Seitenlage  bevorzugt,  weil  die  Entleerung  von  größeren 
Sputummassen  dadurch  erleichtert  wird  (z,  B.  Lage  auf  der  gesunden 
Seite  bei  einseitigen  Bronchiektasen). 

Herzkranke  können  auf  der  linken  Seite  meist  nicht  liegen. 

Viele  Kranke  mit  hochgradiger  Atemnot  (z.  B.  Dyspnoe  bei 
Asthma,  schwerem  Emphysem,  Stauung  im  kleinen  Kreislauf  bei  inkompen- 
siertem Herzfehler)  können  nur  autgerichtet  im  Bett  sitzen  (Orthopnoe), 
weil  in  dieser  Stellung  alle  Teile  der  Lunge  am  ausgiebigsten  ventiliert 
imd  die  auxlliären  Hilfsmuskeln  für  die  Atmung  am  besten  ausgenützt 
werden  können. 


ErnälinmgszuKlBni), 
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lie  Bauchlage  wird  mitunter  bei  heftigen  LeibBChmerzen  einge- 
Dommeii  (z.  B.  bei  Kolik,  Ileus,  manchmal  bei  Ulcus  ventriculi).  In 
leichteren  Grailen  von  Leibschmerzen  liegt  der  Kranke  mit  angezogenen 
Beinen  im  Bett.  Wird  nur  ein  Bein  angezogen  gehalten,  so  weist  dies 
^Öhnlich  auf  einen  entzündlichen  Prozeil  in  der  Umgebung  des  betreffen- 
deo  IleopBoas  hin ;  so  findet  sich  dieses  Symptom  rechts  oft  bei  Perityphlitis, 
liib  gelegentlich  bei  Prozessen  am  oder  in  der  Umgebung  des  Colon 
ilescendens. 

Die  krampfhaft  gestreckte  Rückenlage  mit  Nackenstarre  und  even- 
lueli  nach  hinten  tief  in  die  Kissen  gebohrtem  Kopf  (Opisthotonus)  tritt 

I'         bu  Meningitis  und  Tetanus  ein. 
i  Ernährungszustand. 

I  Dw  Ernährungszustand  wird  nach  der  Ausbildung  der  Muskulatur 
H  des  Fettpolsters  beurteilt.  Er  findet  seinen  objektiven  zahlenmäßigen 
kdrack  im  Körpergewicht,  wobei  allerdings  zu  berücksichtigen  ist, 
■  «baorme  Fl üssigkeitsan Sammlungen  im  subkutanen  Gewebe  oder  in 
■  Körperhöhien  ein  ab- 
BD  hohes  Körpergewicht 
Wliuchen  können.  Für 
■Beurteilung  des  Kör- 
Kgewichtes  gilt  es  als 
P<1  (Qdetelet),  daß  der 
pRchseoe  Mann  so  viel 
KÖo  wiegen  soll,  als  seine 
Kärperl&nge  in  Zentimetern 
einen  Meter  übertrifft.  Das 
Körpergewicht  bei  Frauen 
ist  oft  etwas  größer.  Doch 
kommen  große  individuelle 
^Jgterschiede  auch  bei  Ge- 

^^B^    AUgemeine        starke 

^^PRtentwicklung  kommt  bei 
dauernder  Überernäh- 
rung zustande,  besonders 
wenn  infolge  ungenügender 
Muskelarbeit  und  Körper- 
bewegung der  Stoff  ver- 
brauch des  Organismus 
ein  »ehr  geringer  ist.  So 
tritt  eine  reichlichere  Fett- 
entwicklung  manchmal  bei 
Leuten  mit  Erkrankun- 
gen des  Bewegungsapparates  auf  (z.  B.  bei  Polyarthritis  chronica). 
Zweifeilos  ist  aber  der  Fettansatz  nicht  allein  vom  Kalorienübersehuß 
der  Nahrung  abhängig,  sondern  auch  von  Besonderheiten  des  Fettstoff- 
wechsels.  ivelcher  Unterschiede  zeigt  nach  Familien  und  Rassen,  und 
welcher  auch  im  Leben  des  einzelnen  je  nach  dem  Alter  großen  Schwan- 
kungen unterworfen  ist.  So  ist  bei  Frauen  eine  stärkere  Neigung  zur 
Felthildung  in  der  Zeit  der  Menopause  vorhanden.  Bei  jugendlichen 
Individuen  ist  eine  abnorme  Fettentwicklung  mitunter  verbunden  mit 
niner     mangelhaften    Entwicklung    der    Geschlechtsdrüsen     (Hoden, 


Fig.  12.   Rieu«  sardonicu»  bei  TetanuA  v, 


Fig.  14.   Derselbe  Mann  nach  Heilung  des  TeWniis, 


Ovarien)  oder  der  Thy- 
reoidea (InfantilismuB), 
waiirond  bei  abnorm  star- 
ki'r  Funktion  dieser  Drüse 
( 1 1  yperthyreosia)  Magerkeit 
di<-  Regel  ist  (z.  B.  bei 
;\lorbus  Basedowii). 

Starke  Abmagerung 
isl  entweder  die  Folge  von 

I  rili^rernäbrung  {z.  B. 
lii'i  manchen  Geisteskrank- 
JM'iti.'n)  oder  das  Zeichen 
;il.u',rm     hohen     Stoff- 

II  iiisatzea.wieerinkrank- 
li.iltcn  Fällen  bei  lang- 
d.iiifrndeni  Fieber  bei 
l'hlliiäe,  Typhus  abdomi- 
nalis, epidemiBcher  Genick- 
-t:irr(')oder  bei  kachekti- 

^<lien  Krankheiten 
iK:irzinom)  eintritt.  Die 
Mmiagerung  erfolgt  echnel- 
In  und  hochgradiger,  wenn 
mln'n  der  Einschmelzung 
von  Körpergewebe  durch 
Gift-  und  Fieberwirkung 
die  Nahrungsaufnahme  ge- 
stört ist  (z.  B.  bei  der 
Hlithise  mit  Larynx-  und 
l'harynxulzerationen  oder 
beim  Speiseröhren  krebs); 
fiTner,  wenn  Abbau  und 
Ausnutzung  der  Nah- 
niTigsmitlel  unzureichend 
sind  (wie  bei  der  Zucker- 
kr;irikheit).  Schon  das  Aus- 
-iliL'n  solcher  abgemagerter 
KiTinker  laßt  mitunter  die 
l.'isache  der  Abmagerung 
i'i'kennon;  blasse,  zarte 
lUut,  oft  mit  umschrie- 
liriicr  Fieberröte  im  Gesicht, 
sihlfinker  Wuchs,  abge- 
ina;;<Ttbr  Hals  und  schmaler 
langer  Thorax  (Habitus 
phthisicus)  spricht  für 
Phthise.  Welke,  lappige, 
vielfach  etwas  pigmentierte 
Haut  mit  starkem  Fett- 
schwund und  gealtertes 
Aussehen  ist  beiKarzinom 
häufig.  Rote  trockene, 
leicht   abschilfernde   Haut 
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(und  trockene  gerötete  Zunge)  spricht  bei  jüngeren  Individuen  für 
Diabetes,  während  man  dünne  zarte,  leicht  gerötete,  stark  durch- 
feuchtete Haut  mit  nicht  so  komplettem  Fettschwund  bei  Morbus 
Basedowii  findet. 

Gesichtsausdruck. 

Der  Gesichtsausdruck  des  Kranken  gibt  uns  ein  Bild  des  psychi- 
schen Allgemeinzustandes  desselben.  Er  liefert  uns  nicht  nur  Aufschlüsse 
über  den  Geisteszustand  und  die  Reaktion  des  Kranken  auf  Vorgänge 
in  der  Umgebung,  sondern  verschafft  uns  —  wenn  auch  nach  Indi- 
vidualität und  psychischer  Beherrschung  verschieden  —  einen  Einblick  in  die 
Empfindungen  des  Kranken  über  die  Vorgänge  im  eigenen  Körper. 
So  spiegelt  sich  im  Gesicht  der  Schmerz,  die  Aufregung,  die  Angst, 
wie  der  Kummer,  die  Mattigkeit,  Erschlaffung,  Benommenheit, 
Bewußtlosigkeit  imd  der  Todeskampf.  Auch  über  Natur  und  örtlichkeit 
des  Schmerzes  kann  die  typische  Veränderung  der  Mimik  uns  geeigneten 
Falles  unterrichten.  Sie  zeigt  uns  z.  B.  durch  die  Kombination  des  angst- 
erfüllten Gesichtsausdruckes  mit  Nasenflügelatmen  und  blauen  Lippen, 
daß  Lufthunger  die  Ursache  der  veränderten  Mimik  ist;  durch  die  Ver- 
gesellschaftimg von  Unruhe,  Angst  und  verfallenem  Gesichtsausd  uck, 
blassen  Lippen,  spitzer  Nase  und  tief  eingesunkenen  Augen,  daß  ein 
Kollaps,  eine  schwere  innere  Blutung,  oder  eine  Gefäßparalyse  im 
Splanchnikusgebiet  bei  schweren  abdominellen  Prozessen  (z.  B.  bei 
allgemeiner  Peritonitis)  vorhanden  ist. 

lu  einer  diffusen,  oft  turgeszenten  Rötung  prägt  sich  im  Gesicht  der 
akute  Fieberzustand  aus;  in  umschriebenen  Rötungen  auf  blassem,  zartem, 
abgemagertem  Gesicht  (Facies  hectica)  zeigen  sich  die  häufig  wieder- 
kehrenden Fieberattacken   bei   chronischen  Fieberzuständen  (Phthise). 

Ein  dauernd  für  die  Atmung  benötigter  offener  Mund  läßt  beim  Kinde 
und  beim  heranwachsenden  Menschen  die  Mimik  des  Gesichts  gewöhnlich 
nicht  zur  Entwicklung  kommen,  so  daß  der  Kenner  an  dem  ausdrucks- 
losem Gesicht  bei  unentwickelter  Nase  und  geöffnetem  Mund  meist  auf 
den  ersten  Blick  die  mangelnde  oder  durch  Wucherungen  im  Nasenrachen- 
raum behinderte  Nasenatmung  erkennt. 

Der  tonische  Krampf  der  Kaumuskeln  (Trismus)  und  der  mimischen 
Gesichtsmuskeln,  der  das  Gesicht  zu  einem  eigentümlichen  angstvollen, 
schmerzhaften  Lächeln  verzerrt,  der  Risus  sardonicus  der  Alten,  findet 
sich  beim  Starrkrampf  (Fig.  12,  13  u.  14). 

Die  Zeichen  der  Bewußtlosigkeit  sind  leicht  an  dem  ausdrucks- 
losen Blick  und  der  mangelnden  Reaktion  der  Mimik  auf  Vorgänge  in  der 
Umgebung,  am  Fehlen  des  Lidschlages  bei  Sekretansammlung  auf  der 
Konjunktiva  und  Kornea,  an  dem  Mangel  der  zweckmäßigen  Lippen-, 
Zungen-  und  Schluckbewegung  bei  Sekretansammlung  imMunde,  zu  erkennen . 

Haut 

Die  Farbe  der  Haut  ist  abhängig  von  dem  Gehalt  an  Pigment, 
von  ihrer  Dicke  und  Durchsichtigkeit  und  von  dem  Durchschimmern  der 
Blutgefäße.  Es  ändert  sich  danach  die  Hautfarbe  u.  a.  nach  der  Inten- 
sität der  Blutfarbe  und  nach  der  Füllung  und  Weite  der  Blutgefäße 
der  Haut.  In  der  Blutfülle  der  Haut  kommen  physiologischerweise  große 
individuelle  Schwankungen  vor.  Einerseits  ist  der  Grad  der  Blutfülle 
der  Gesichtshaut  eine  der  konstantesten  Familieneigenschaften,  anderer- 
seits hat  die  Art  der  Beschäftigung  einen  großen  Einfluß  auf  die  Blut- 
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fülle  der  Haut;  man  vergleiche  dw  dk'C'eBicbtsfarbe  des  Feuerarbeiters 
mit  der  eines  Stubenhoc!  ers. 

Abnorme  Blässe  findet, aicii^ bei  Blutarmut,' am^faocbgradigslen 
und  plötzlicli  eintretODd  (Leichen blässe)  a]BjFolge^von_Blutungen  (aus 
Lungen,  Magen,  Darm,  UteruB,  Tuben  oder,  äußeren^Wunden)  oder  lang- 
sich  entwickelnd  bei  blulzerstörenden  ^  Organ  er  krank  un  gen  (wie 
Phthise  oder  Karzinom,  chronischen  Vergiftungen,  chronischer  Nephritis). 
Man  spricht  dann  von  sekundärer  Anämie  im  Gegensatz  zu  den  zur 
Anämie  fuhrenden  selbständigen  Bluterkrankungen  (primäre  oder  essen- 
tielle Anömie:  Chlorose,  perniziöse  Anämie).  Während  bei  den  sekun- 
däri'n  Anämien  mit  der  Blässe  gewöhnlich  die  Abmagerung  parallel  geht, 


I 
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ist  bei  den  Chi oro tischen  das  subkutane  Fettgewebe  meist  gut  entwickelt. 
Die  "pigmentlose,  in  der  Regel  mit  Flüssigkeit 'starker  durchtränkte^  Haut 
Iäßtj;das  Fettgwebe  leichter  durchschimmern  und  so  entslebt_das  c-igen- 
tümliche,  weiche,  ins  GelMiche  (seltener  ins  Grünliche)  spielende  Kolorit 
der  Chlorotischen,  welches  am  treffendsten  mit  dem  transparenten,  gelb- 
lichweiOen  Ton  des  Alabasters  (Alabasterweiß)  verghchen  wird.  Die 
Hautfarbe  bei  perniziöser  Anämie  ist  nie  so  rein  und  spielt  mehr  ins  Strohgelbe. 
Die  Blässe  kann  auch  eine  Folge  emer  ungenügenden  Füllung 
der  Hautgefäße,  einer  vorübergehenden  abnormen  Verteilung  des 
Blutes  sein,  z.  B.  bei  Schreck,  Shockwirkungen  im  Splanchnikusgcbiet 
bei  abdominellen  Traumen,  oder  sie  deutet  auf  die  unzureichende  Blul- 
menge  hin,  welche  bei  Schwäche  und  Insuffizienz  des  linken  Ventrikels 
mit  jeder  Systole  in  den  großen  Kreislauf  geworfen  wird.  So  erklärt 
sich  die  Blässe  auch  im  Kollaps. 


H«iiL 


Blässe  der  Haut  tritt  weiter  ein,  wenn  die  Hautgefäße  kontra- 
hiert sind  (sog.  „Anaemia  vascularis"),  wie  bei  der  Nikotinvergiftung, 
im  sekundären  Stadium  der  Alkohol  Intoxikation,  bei  der  chronischen 
^eph^itis  und  der  Mitralstenose,  bei  welcher  die  GeräQkontraktion 
aJs  ein  kompensatorischer  Vorgang,  eine  Anpassung  des  Arleriensystems 
an  die  kleineren,  systolisch  in  den  Kreislauf  geworfenen  Blutmcngen  auf- 
gefaßt werden  kann  (von  Noorden).  Im  allgemeinen  blasse  Hautfarbe 
neben  geröteten  oder  leicht  in  Rötung  Übergebenden  Partien  (beispiels- 
weise bei  psychischer  Erregung  oder  mechanischer  Reizung  der  Haut) 
findet  sich  bei  den  Hautzirkulationsverhältnissen  der  Aorteninsuffi- 
zienz  (pulsatorisches 
Erröten.  Kapillarpuls, 
Quincke). 

Botfärbnng  der 
Haot  ist  die  Folge 
von  Erweiterung  der 
Hau^efaße,  die  sich 
io  flüchtiger  Weise 
bei  der  Schamröte 
oder  psychischen 
Err  e  gun  g  zeigt,  von 
besonderem  diagnos- 
tüchen  Wert  aber 
im  Fieber  ist,  wobei 
in  der  Regel  auch 
eine  Zunahme  des 
Tutors  und  des 
Feuchtig  keitsge  ba  1  - 
tes  der  Haut  eintritt. 
Sie  findet  sich  ferner 
als  Folge  der  peri- 
pheren Ge  fS  ßersc  hl  a  f - 
tungbeiderAlkohol- 
vergiftung,  beider 
Wirkung  des  Amyl- 
nitrits  und  des 
Atropins    und    bei 

Sympathikus- 
affektionen, im 
Gesiebt  oft  halbseitig 
bei  der  HemikranJe. 
Die  Zyanose 
oder  blauroteFäri)ung 

der  Haut  beruht  auf  Kohlensäureüberladung   des  Blutes.       Sic    kann 
als  lokale  oder  allgemeine  Zyanose  auftreten. 

Die  lokale  Zyanose  ist  gewöhnlich  die  Folge  örtlicher  Zirkulations- 
störungen, am  häufigsten  das  Zeichen  gehinderten  Abflusses  des 
venösen  Blutes  (von  Thrombose  oder  Druck  auf  größere  oder  kleinere 
Venen  herrührend),  tritt  aber  auch  bei  jeder  örtlichen  Behinderung  des 
arteriellen  Teiles  der  Strombahn  in  der  Peripherie  sekundär  ein  (z.  B. 
bei  Thrombose  und  Embolie  oder  Gefäßkrampt  von  Arterion).  Fühlt  sich 
hierbei  die  zyanotische  Hautpartie  kalt  an,  wie  es  bei  arteriellem  Gefäß- 
verschluß gewöhnlich  der  Fall  ist,  so  ist  dies  sehr  oft  ein  Vorbote  des  ort- 


80 


Wakdkl,  AnamneM  und  Allgemeinstattu. 


liehen  Gewebetodes.  Meist  vor  üb  ergebend  ist  dieser  Zustand  der  lokalen 
Asphyxie  an  den  Fingern  oder  Zehen  vorbanden  bei  den  arterioskle- 
rotischen Gefaßkrämpfen  und  bei  der  RAYNAUDBchen  Krankheit 
(Fig.  15),  wo  er  gewöhnlich  symmetrisch  auttritt  und  bei  länger  dauerndem 
vollkommenem  Gefäßverschluß  zur  Gangrän  führt. 

Die  allgemeine  Zyanose,  die  sich  am  stärksten  an  den  peripheren 
Stromgebieten  (an  Fingernägeln,  Lippen,  Ohren)  ausgeprägt,  findet  sich 
bei  zentraler  Erschwerung  des  Abflusses  des  Venenbiutes  nach 
dem  Herzen  hin  und  kann  in  der  Lunge  oder  im  Herzen  selbst  ihre  Ur- 
sache haben.  Sie  ist  das  wichtigste  Zeichen  für  die  Herzfehler,  welche 
das  rechte  Herz  Eür  ihre  Kompensation  benötigen  (z.  B.  die  Mitral- 
fehler) und  weist  auf  die  Insuffizienz  des  rechten  Ventrikels  und  die 
Stauung  im  Lungenkreislauf  hin.  Auch  bei  Schwäche  des  linken  Ventrikels 
und  Darniederliegen  des  großen  Kreislaufes  kann  sie  zu  der  hier  vor- 
herrschenden Blässe  hinzutreten  und  ist  dann  von  prognostisch  un- 
günstiger Bedeutung.  Am  stärksten  findet  sich  die  allgemeine  Zyanose 
bei  Pulmonal  fehlem,  speziell  der  Pulmonalstenose,  ausgebildet  (Morbus 
coeruleus,  Blausucht)  (Fig.  16),  aber  auch  bei  den  meisten  anderen 
angeborenen  Herzfehlern,  besonders  den  Septumdefekten.  fehlt  sie 
selten  {Mischungszyanose).  Bei  den  seit  früher  Jugend  bestehenden 
Zyanosen  kommt  es  infolge  der  dauernden  venösen  Stauung  in  den  peri- 
phersten  Teilen  zu  einer  Verdickung  der  bläulichen  Nagelglieder  der  Finger 
(Trommelschlegelfinger)  (Fig.  16  u.  17),  die,  wie  man  im  Röntgenbild 
seilen  kann,  nur  die  Weichteile» 
nicht  den  Kjiochen  betrifft. 
Trommelschlegelfinger  können 
auch  einseitig  vorkommen,  wenn 
der  Abfluß  des  Venenblutes 
nur  auf  einer  Seite  gehemmt 
ist  {z.  B.  bei  Venenkompression 
durch  ein  Aortenaneurysma), 
Die  all  gemeine  Zyanose 
kann  ferner  durch  eine  Ver- 
minderung des  respiratori- 
schen Gaswechsels  der  Lunge 
hervorgerufen  werden,  und  ist 
darum  die  Begleiterscheinung 
jeder  hochgradigen  Dys- 
pnoe. Sie  kommt  vor  entweder 
bei  Verengerungen  der  oberen 
Luftwege  (organische  oder  spa- 
stische Larynxstenose  bei  Di- 
phtherie oder  Krupp,  Kompres- 
sion der  Trachea,  Fremdkörper- 
aspiration) als  Folge  der  In- 
spirator Ischen  Dyspnoe,  oder 
bei  Verminderung  der  vitalen 
Lungenkapazität  durch  Er- 
krankung und  Elastizi tu ts Verlust  des  Lungengewebes  (besonders  beim 
Emphysem,  beim  Astlima  bronchiale  und  bei  vielen  Formen  von  Bronchi- 
ektasen), als  Folge  der  exspiratorischen  Dyspnoe.  Auch  hierbei 
können  sich  bei  jugendlichen  Individuen  Trom  me  I  sohle  gel  finger  ent- 
wickeln.    Pleuraexsudat  und  Pneumothorax  können  je  nach  dem  Grade- 


¥\g.  17.    Tromiu elscb lege! finger  bei  Piiliiional- 
atenose  (Blau sucht). 
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der  Beeinträchtigung  des   Gaswechsels  in  der  Lunge  ebenfalls  zu  uni- 
verseUer  Zyanose  führen. 

Ikterus  (Gelbsucht). 

Der  Ikterus  (Gelbfärbung)  der  Haut  ist  die  Folge  der  Ablagerung 
von  Gallenfarbstoff  (Bilirubin)  und  prägt  sich  am  deutlichsten  an  der 
Lederhaut  des  Augee  oder  an  anämischen  Haut-  oder  Schleimhautstellen 
aus.  Der  Ikterus  ist  verursacht  durch  den  Übergang  von  Gallenfarb- 
stoff in  die  Blutbahn  und  findet  sich  1.  bei  Verschluß  der  Gallen- 
ausführungswege (infolge  Schwellungskatarrh  der  Schleimhaut,  Fremd- 
körpern, Askariden,  Gallensteinen  oder  Kompression  von  der  Umgebung 
aus:  Ikterus  simplex),  ferner  2.  bei  schweren  Parenchymerkran- 
kungen  der  Leber  selbst  (Hepatitis  toxica:  Ikterus  gravis),  wie  sie 
bei  der  akuten  gelben  Leberatrophie,  der  WEiLschen  infektiösen 
Hepatitis  imd  bei  Vergiftungen  vom  Magen  oder  Darm  aus  (durch  Pto- 
maine,  Phosphor,  Jodoform,  Phenol,  Kresol,  Kalichloricum,  Toluylen- 
diamin  oder  Arsenwasserstoff)  oder  bei  schweren  Infektionskrankheiten  (z.  B. 
bei  Pneumonie,  besonders  im  rechten  Unterlappen)  vorkommen.  Der  Über- 
tritt des  Gallenfarbstoffes  ins  Blut  wird  auch  in  diesen  Fällen  wenigstens 
z.  T.  mechanisch  begünstigt  durch  Thrombenbildung  der  dickflüssigen  und 
auch  chemisch  veränderten  Galle  in  den  Gallenwegen.  Eine  direkte  Um- 
wandlung von  Blutfarbstoff  in  Bilirubin  kommt  ohne  Mitwirkung  der  Leber 
nicht  zustande,  so  daß  also  jeder  Ikterus  als  hepatogener  aufzufassen 
ist;  dies  gilt  wahrscheinlich  auch  vom  Ikterusneonatorum,  den  man  auf 
vermehrten  Zerfall  von  roten  Blutkörperchen  in  den  ersten  Lebenstagen 
zurückführt.  Der  Übertritt  von  Gallen farbsto ff  ins  Blut  tritt  beim  Neu- 
geborenen um  so  leichter  ein,  als  die  Persistenz  des  Ductus  venosus  Arantii 
den  Übertritt  der  aus  dem  Darm  resorbierten  Gallenbestandteile  direkt 
in  den  allgemeinen  Kreislauf  unter  Umgehung  der  Leber  gestattet 
(Quincke). 

Nach  einigen  Arzneimitteln  kann  Ikterus  auftreten.  So  wird  er  häufig 
nach  Laktophenin,  seltener  nach  Antifebrin  und  nach  Maretin  be- 
obachtet. 

Auch  bei  chronischen  Erkrankungen  des  Lebergewebes,  so  bei  der 
chronischen  Stauungsleber  und  der  hypertrophischen  Leber- 
zirrhose (Hangt)  sind  durch  die  interstitiellen  Stauungs-  und  Schrum- 
pfungsvorgänge die  Bedingungen  für  einen  Übertritt  von  Gallenfarbstoff 
aus  den  Gallenwegen  in  die  Lymph-  und  Blutbahn  gegeben.  Bei  der  eigent- 
lichen Leberzirrhose  (LaEnnec)  findet  sich  meist  nur  eine  graugelb- 
Bche  oder  schmutziggelbliche  Verfärbung  der  Haut,  nur  selten  echter 
Ikterus.    Im  Urin  findet  sich  hier  nur  Urobilin,  nicht  Bilirubin. 

Die  Aufnahme  von  Pikrinsäure  kann  ebenfalls  Gelbfärbung  der  Haut  ver- 
nnachen;  diese  hat  mit  dem  eigentlichen  Ikterus  nichts  zu  tun. 

Abnorme  Pigmentablagerungen. 

Abnorme  Pigmentierungen  zeigt  die  Haut  besonders  bei  dunklen 
oder  brünetten  Personen  als  Folge  von  örtlichen  Hautreizen  (Be- 
lichtung, Bestrahlung,  häufigen  Kratzeffekten,  Umschlägen,  Senfpflastern), 
bei  Unterschenkelgeschwüren  oder  in  der  Nachbarschaft  von  luetischen 
Narben;  in  ausgedehnter  Weise  bei  fast  allen  juckenden  Dermatosen 
und  den  chronischen  Ekzemen,  besonders  den  parasitären,  bei  mit 
Kleiderläusen  behafteten  Personen. 

Umschriebene  bläuliche  Flecke  an  den  Oberschenkeln  und  am  Abdomen 
können  durch  Pediculi  pubis  hervorgerufen  sein  (Maculae   caeruleae). 


32  WandeIj,  Anamnese  und  Allgemeinstatos. 

Die  Pigmentablagerungen  sind  mitunter  von  Erkrankungen  des 
Nervensystems  abhängig,  so  bei  manchen  Neuritiden  und  Neuralgien 
in  ihrer  Lokalisation  den  Nerven  entsprechend,  in  segmentärer  Anordnung 
beim  Herpes  zoster,  in  diffuser  Weise  besonders  an  den  Beinen  bei 
Tabes  dorsalis.  Bei  allen  allgemeinen  Pigmentierungen,  bei  denen  das 
Pigment  gewöhnlich  aus  Blutbestandteilen  stammt,  sind  die  belichteten 
oder  örthchen  Insulten  ausgesetzten  Hautpartien  (Gesicht,  Gürtel-,  Hals- 
gegend, Achselhöhle,  Analfalten)  oder  die  Nachbarschaft  behaarter  Partien 
am  häufigsten  der  Sitz  der  Pigmentablagerung,  so  bei  infektiösem  und 
toxischem  Blutzerfall  (z.  B.  bei  Lues  (Corona  veneris),  manchen  selb- 
ständigen und  sekundären  Blutkrankheiten  und  fortgesetztem  Arsen- 
gebrauch). In  der  Gravidität  treten  Pigmentablagerungen  in  der  Um- 
gebung der  Mamilla,  in  der  Linea  alba  und  oft  auch  in  der  Stirn-  und 
seitUchen  Wangengegend  (Chloasma  uterinum)  auf. 

Sehr  ausgedehnte  braune  oder  broncefarbene  Pigmentierungen  sehen 
wir  bei  der  Addison  sehen  Krankheit  als  Folge  mangelhafter  Sekretion 
der  Nebennieren.  Auch  hier  richten  sich  die  Pigmentablagerungen  in 
ihrer  Lokalisation  nach  denselben  Gesetzen,  finden  sich  aber  ebenfalls 
an  den  Schleimhäuten  und  lassen  die  Fingernägel  frei.  Die  dabei  vor- 
handene Abmagerung,  der  Kräfteverfall  (Adynamie)  und  die  allgemeine 
Kachexie,  eventuell  Durchfälle  und  vor  allem  die  Hypotonie  der  Blut- 
gefäße weisen  weiter  auf  den  Funktionsausfall  der  Nebenniere  hin. 

Bei  langem  Gebrauch  von  Silberpräparaten,  wie  sie  beim  Magen- 
geschwür und  manchen  Nervenerkrankungen  früher  fortgesetzt  gegeben 
wurden,  kommt  es  zu  einer  schmutziggrauen  Pigmentierung  der  Haut 
(Argyrie). 

Hautblutungen. 

Hautblutungen  können  in  verschiedenster  Form  und  Größe  vor- 
kommen. Sie  verschwinden  auf  Druck  nicht  und  machen  bei  längerem 
Bestehen  den  für  Blutextravasate  eigentümlichen  Farbenwechsel  vom 
Rot  in  Blau,  Grün,  schließlich  Gelb  durch. 

Punktförmige  Blutungen  können  sich  manchmal  in  großer  An- 
zahl besonders  am  Rumpf  als  Folge  von  Flohstichen  vorfinden  (Peliosis 
pulica).  Hautblutungen  aus  inneren  Ursachen  kommen  vor  bei  den 
hämorrhagischen  Diathesen  (Purpura,  Morbus  maculosus  Werlhofii, 
Skorbut,  BARLOWsche  Krankheit,  Hämophilie,  Leukämie  und  perniziöser 
Anämie).  An  den  Unterschenkeln  lokalisiert,  sind  Hautblutungen  oft  Be- 
gleiterscheinungen von  rheumatischen  Knie-  und  Fußgelenks- 
erkrankungen (Peliosis  rheumatica).  Mitunter  sind  Hautblutungen 
hervorgerufen  durch  Embolien  der  Hautgefäße  bei  septischen  oder 
pyämischen  Prozessen  [speziell  nach  Endokarditis  ulcerosa  und  Ver- 
schleppungen von  eitrigem  Material  aus  Abszessen  oder  Lymphdrüsen- 
entzündungen in  die  Blutbahn  (Phlegmone,  Lymphadenitis)].  In  der 
Mitte  der  geröteten  Partie  bildet  sich  bei  diesen  septischen  Hautblutungen 
meist  ein  gelbes  Bläschen  oder  Eiterpünktchen  aus. 

Als  Folge  toxischer  Wirkungen  kommen  Hautblutungen  beim 
Ikterus  gravis  und  schweren  toxischen  Leberschädigungen  (bei 
Phosphor-,  Fleischvergiftung,  WEiLscher  Krankheit,  biliösem  Typhoid)  vor. 
Bei  Gefäßerkrankungen  (chronischer  Nephritis,  Arteriosklerose)  treten 
sie  gelegentlich  spontan,  mitunter  aber  auch  nach  örtlichen  Schädigungen 
(Strangulation,  Druck,  heftigem  Pressen,  Erbrechen,  Niesen)  auf.  Auch 
bei  gesunden  Gefäßen  können  infolge  sehr  starker  venöser  Stauung, 
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wie  sie  beim  Erbrechen,  Niesen,  krampfhaftem  Husten,  gelegentlich  im 
Gesicht  vorkommt,  feinste  Blutungen  in  die  Konjunktiven  oder  die  zarte 
Haut  in  der  Umgebung  der  Augen  zustande  kommen  (so  2.  B.  auch  beim 
Keuchhusten). 

n«t«n  in  varhandenen  Exanthemen  sekundär  Blutungen  auf  (hSmor- 
rkapaehe  Form  von  Hasern,  Scharlach,  Pocken  oder  LuesJ,  ao  deutet  dies 
inrhmil  auf  einen  sehwerereu  Verlaut  der  Inlektionskrankheit  hin. 

Trockene  und  feuchte  Haut 

Verliert  der  Körper  durch  den  Magendarmkanal,  durch  Erbrechen 
oder  wässerige  Diarrhöen  (z.  B.  bei  Cholera)  oder  durch  die  Nieren  (Dia- 
betes mellitus,  insipidus  und  sonstige  Formen  von  Polyurie]  große  Flüssig- 
kdtsmengen,  so  kommt  es  zur  Verminderung  der  Schweißaekretion  und 
abnormer  Trockenheit  der  Haut,  eventuell  zu  abschilfernden  Dermatitiden, 
Verminderte  Flüssigkeitsresorption  durch  den  Magen  (z.  B.  bei  Gastrek- 
tasie)  gibt  der  Haut  ebenfalls  ein  trockenes,  aber  mehr  welkes  Aussehen. 
Trockene  Haut  findet  sich  bei  vielen  Dermatosen,  so  besonders  bei  der 
Ichthyosis. 

Starke  Schweißabsonderung  zeigt  sich  nach  Genuß  großer  und 
besonders  heißer  Flüssigkeitsmengen  und  bei  Gebrauch  mancher  Arznei- 


Fig.  18.  Fig.  1».    KocbaalzkriBtalle 

Salpetersaurer    Harnstoff.  durch  da»  Kochen  mit  Salpetorsäure  in 

Natriumnitrat  übergeführt  i). 

mittel  (z.B.  von  Salizylpräparaten,  Pilokarpin,  Fol.  Jaborandi);  ferner  beim 
akuten  Gelenkrheumatismus.  Manche  Formen  der  Nephritis  neigen  zu 
starker  Schweißabsonderung.  Es  wird  hier  die  Ausscheidung  von  Flüssig- 
keit und  Salzen  durch  die  Haut  als  vikariierender,  die  Nieren  entlastender 
Vorgang  aufgefaßt.  Dabei  können  sich  Harnbeslandteile  als  kristallinische 
Ablagerungen,  besonders  auf  der  Haut  des  Gesichtes,  niederschlagen 
(speziell  Harnstoff  oder  Kochsalz).  Durch  Versetzen  der  Kristalle 
mit  etwas  Salpetersäure  und  langsamem  Abdampfen  auf  dem  Ubjekt- 
trflger  IfiSt  sich  der  erstere  als  salpetersaurer  Harnstoff  (Fig.  18) 
in  typischen,  sechseckigen  Tafeln  nachweisen.  Bilden  sich  statt  dieser,  wie 
ei  meist  der  Fall  ist,  viereckige,  würfelförmige  oder  federfahnenartige 
Kristalle,  so  handelte  es  sich  bei  der  kristallinischen  Ablagerung  um 
Kochsalz  (Flg.  19). 

Besonders  starke  Hyperhidrosis  beobachtet  msn  manchmal  bei  Gehirnkrank- 
hdtMi,  so  bei  Gehirn  tu  moren. 

Eine  gewisse  stärkere  Durchfeuchtung  der  Haut  tindet  sich  fast 
bei  jedem  akuten  Fieber.  Bei  plötzlichem  Abfall  desselben  (z.  B.  bei  der 
,  a.  Aufl.  3 
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Pneumonie,  den  morgendlichen  Fieberremissionen  im  dritten  Stadium  des 
Typhus  abdominalis  oder  den  Fieberanfällen  bei  Malaria)  erfolgt  meist 
ein  profuser  Schweißausbruch,  der  gewöhnlich  mit  einem  Sinken  der 
Pulsfrequenz  und  Besserung  des  Allgemeinbefindens  verbunden 
ist.  Treten  diese  Begleiterscheinungen  nicht  ein,  so  ist  der  Schweißaus- 
bruch oft  das  Zeichen  eines  Kollapses  (z.  B.  bei  Potatoren)  und  dann  ein 
Signum  mali  ominis.  Die  Schweiße  der  Phthisiker,  welche  während  des 
Schlafes,  besonders  während  der  Nacht  auftreten,  sind  oft  unabhängig 
von  Fieberanfällen  und  als  Zeichen  der  tuberkulösen  Intoxikation  auf- 
zufassen. 

Nach  profusen  Schweißen  finden  sich  auf  der  Haut  des  Rumpfes 
häufig  zahlreiche,  hirsekorngroße,  tautropfenähnliche  Bläschen  mit  wasser- 
klarem Inhalt  (Miliaria  krystallina),  die  als  Retentionscystchen  der  Aus- 
führungsgänge der  Schweißdrüsen  anzusehen  sind. 

In  seltenen  Fällen  ist  der  Schweiß  gefärbt:  grün-blauer  Schweiß  ist  be- 
dingt durch  den  Bacillus  pyocyaneus,  welcher  auch  den  Eiter  grün  oder  blau  färben 
kann.  Gelblich  ist  hin  und  wieder  der  Schweiß  bei  Ikterischen,  rötUch  „blutig*^ 
bei  Anwesenheit  des  Mikrokokkus  prodigiosus,  selten  ist  Färbung  des  Schweißes 
durch  Blutfarbstoff  bedingt. 

ödem. 

Kommt  es  zur  abnormen  Flüssigkeitsansammlung  in  der  Haut  oder 
im  Unterhautzellgewebe,  so  spricht  man  von  ödem,  Hautwassersucht 
oder  Anasarka.  Die  Haut  ist  dann  geschwollen  und  schmerzlos  gespannt, 
meist  glänzend,  blaß  und  durchscheinend,  und  zeigt  ihren  Elastizitäts- 
verlust dadurch,  daß  Fingereindrücke  bestehen  bleiben.  Die  normalen 
Hautfalten  und  Konturen  der  Glieder  werden  durch  das  ödem  verstrichen, 
die  Extremitäten  schwellen  bei  hochgradigen  Ödemen  unförmlich  an.  Je 
tiefer  im  Gewebe  das  ödem  liegt,  und  je  älter  es  ist,  desto  schwerer  kann 
man  mit  dem  Finger  Dellen  eindrücken. 

Je  nach  der  Natur  unterscheidet  man: 

1.  Stauungsödeme. 

2.  Nephritische  Ödeme. 

3.  Kachektische,  toxische  und  entzündliche  Ödeme, 

4.  Angioneurotische  Ödeme. 

Jedes  ödem  entsteht  durch  ein  Mißverhältnis  zwischen  Zu-  und 
Abfluß  der  Lymphe;  hierzu  können  die  verschiedensten  Bedingungen 
führen. 

Stauungsödem. 

Erhöhter  Druck  in  den  Venen,  wie  er  partiell  bei  Thrombose 
und  Kompression  von  Venen  und  allgemein  bei  Behinderung  des  Ab- 
flusses des  Venenblutes  nach  dem  Herzen  zu  vorhanden  sein  kann  (Schwäche 
des  rechten  Herzens  und  Veränderungen  der  Lunge),  führt  zur  Trans- 
sudation  von  Flüssigkeit  aus  den  Gefäßen  in  die  Lymphspalten  der  Gewebe, 
Stauungsödem.  Diese  Flüssigkeit  ist  eiweißärmer  als  die  normale  Gewebs- 
flüssigkeit. Beim  Zustandekommen  der  Transsudation  sind  drei  Momente 
beteiligt:  1.  Erhöhung  des  Blutdruckes  in  den  Kapillaren,  2.  Verlang- 
samung der  Blutströmung  und  3.  sekundäre  Veränderungen  der  Gefäß- 
wände, die  sie  durchlässiger  machen.  Wenn  dabei  noch  der  Abfluß  der 
Lymphe  aus  dem  Ductus  thoracicus  in  die  Vena  subclavia  gehemmt  ist, 
so  sind  für  die  Fortschaffung  der  Gewebslymphe  die  ungünstigsten  Ver- 
hältnisse geschaffen.  Verlegung  einzelner  Lymphbahnen  führt  nur  selten 
zu   Ödemen.     Sind    jedoch    die  abführenden    Lymphwege    einer   ganzen 


StaiiungBOdem.     Nephritisclie  Öder 


35 


bemität  verödet,  verstopft,  unterbunden  oder  entfernt,  so  tritt  ein 
iwöhnlicb  andauerndes  ödem  des  betreffenden  Gliedes  t^in,  so  z.  B. 
ich  karzinomatöser  Infiltration  der  Achseldrüaen  bei  Mammakarzinom 
T  oft  nach  Ausräumung  der  Achseldrüsen.  Bei  chronischen  Ödemen  iri- 
fnlp- Verödung  der  LympbwegP  kommt  68  mitunter  zu  Verdickung  der  Haut 
and  Bindegi.webBentwicklung  im  l.'nt  erbaut  Zellgewebe  und  infolgedessen 
tu  einer  elephantiaa tischen  Äuftreihung  des  Gliedes  (b.  Fig.  :iO);  in  den 
TVopen  ist  dies  oft  die  Folge  einer  Filariaerkrankung.  Ist  der  Ductus 
ihoracicua  durch  Tumoren  komprimiert  oder  verschlossen,  dann  entsteht 
Aszites  und  meist  auch  Anasarka  der  Beine. 

Die  Transsudation  tritt  besonders  in  den  Gegenden  der  geringsten  Gewebs- 
ipiupung  und  der  physikalisch  für  die  Blut-  und  Lymphzirkiiktion  am  ungünstigsten 
pttpüten  HautpartJen  ein,  so  in  allen  abhängenden  Körpurteilen,  nn  den 
Knöcheln  und  beim  liegenden  Kranken  vor  allem  an  den  tiefsten  Teileii 
ili>!  RQckens.  Bei  herumgehenden  Kranken  finden  sich  die  Stau ungs Ödeme 
meist  an  den  Knöcheln.  Ausgedehnta  Ödeme  an  den  Beinen  bei  gul«r  Herzkraft 
(iadin  der  Regel  auf  eine  Kompression  der  Vena  eava  inferior  zurücküulührsn, 
Ttt  lio  bei  Tumoren  in  der  Bauchhöhle,  Aszites  und  chronischen  entzündlichen  Er- 
fÜBsen  des  Abdomens  Kustunde  kommt.  Da  die  Bedin- 
I  |ui|eD,  welche  zu  allgemeinen  Stau  ungs  Ödemen  führen, 
')rilfitsnt«ilB  mit  den  Ursachen  der  allgemeinen  Zyanose 
nitumenfallen,  so  trifft  man  oft  beide  TergesoUschaftet, 
ujell  bei  den  Schwäcbezuständen  des  rechten  Herzens. 

Nephritische  Ödeme. 

Die  Ödeme  bei  akuter  oder  chronischer 
hpbritis  treten  gewöhnlich  zuerst  im  GesicJit 
t,  besonders  in  dem  weitmaschigen  Gewebe  in 
■  Umgehung  der  Augen.  In  chronischen 
.  sind  sie  diffuser  verteilt  und  ähneln  in 
ibrer  Lokal isati OD  den  Stauungsödemcn.  Es  rührt 
dies  von  der  Erlahmung  des  hei  der  chroni- 
«hen  Nephritis  dauernd  stark  überlasteten 
Herzens,  also  ebenfalls  von  Stautmgserschei- 
Dimgen  her. 

Die  Krankon  mit  nephri tischen  Ödemen  sind 
(en  der  Kontraktion  der  peripheren  Gefäße  und 
t  Blutverin  de  rangen,  die  sich  infolge  der  Retention 
fsbiger  äubstanzen  einstellen,  gewöhnlich  sehr  blaß. 
Als  Ursache  der  nephritischcn  Üdeme  hat 
D  ursprüngb'ch  angenommen,  daß  dieWasser- 
Itention,  welche  bei  Erkrankungen  des  Nieren- 
inchyms  in  demselben  Umfange  zustande 
mt,  wie  die  Harnmenge  abnimmt  (Bartels) 
und  die  konsekutive  Hydrämie  und  hydr- 
amische Plethora  an  der  Entstehung  der 
«eine  schuld  sind.  Aber  experimentelle  Untcr- 
liimgpn  (CoHNHEiM,  LiciiTRElM)  haben  erwiesei 
B  pnd  Hydrämie  allein  nicht  genügt,  daßödi 
m 


Fig.  20.  Elephantbiasis 
derBeinebeichronischer 
Lympbangitis  derselben, 

I  daQ  die  Wasserreten- 

e  erst  dann  auftreten, 

die    Hautgetäße    durch    besondere    Einflüsse    geschädigt   werden. 

manchen  Fällen    ist   zweifellos  Kochsalzretention    und    die    dadurch 

nötig  werdende   Wasserausscheidung  in  die  Gewebe  an  der  Entstehung 

d»  Ödeme  beteiligt.    Daß  jedoch  BlutgefäDschädigungen  hierbei  eine 

iz  besondere  Holle  spielen,  ist  durch  die  früheren  Untersuchungen  von 

iGKUS  und   die  neueren  von   Schlayer    und    von    HEtNEKE   mehr    als 

icheirülch  gemacht  worden.  „. 
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Durch  die  letzteren  ist  festgestellt,  daß  weniger  die  Ver&nderiiiigeD 
der  Tubulusepitbelien  der  Niere,  als  vielmehr  Schädigungen  der 
Nierengefäße,  welche  in  einem  gewissen  Stadium  funktionell  undurch- 
gängig  werden,  an  der  Verminderung  der  Harnausscheidung  und 
der  Wasser-  und  Kochsalzretention  schuld  sind.  Solche  GefAß- 
schädigungen  treten  dann  auch  an  den  HautgefAßen  ein  und  gestatten 
—  eine  genügende  Hydrömie  und  Kochsalzretention  vorausgesetzt  — 
die  Transsudation  von  Flüssigkeit  in  das  Unterhautzellgewebe.  Verursacht 
sind  diese  Schädigungen  der  Tubuli  und  der  Gefäße  der  Niere  ebenso  wie 
die  Veränderungen  am  universellen  Gefäßsystem  durch  die  die  Nephritis 
hervorrufenden  und  bei  ihr  im  Körper  zurückgehaltenen  Gifte.  Diese 
Momente  zusammen  sind  imstande  die  Odembildung  bei  der  Nephritis 
zu  erklären. 

Kachektische,  toxische  und  entzfiadliche  Ödeme-   .     -^r':) 

Ohne  daß  eine  Nierenschädigung  oder  Schwäche  des  Herzens  für 
die  Entstehung  von  Ödemen  verantwortlich  gemacht  werden  kann,  treten 
bei  chronischen  Kranken  mit 
bösartigen  Geschwülsten 
oder  bei  schwerenAnämien 
gelegentlich  Ödeme  auf,  die 
auf  allgemeine  toxische  Schl- 
digungen  durch  die  Neubil- 
dung, den  mit  der  Kachexie 
verbundenen  Ausfall  mancher 
inneren  Organfunktion  und  die 
Blutveränderungen  bezogen 
werden  können. 

Wird  einem  Menschen 
zum  erstenmal  artfremdes 
Blutserum,  z.  B.  Pferde- 
serum,  wie  wir  es  als  Träger 
des  Antitoxins  bei  Diphtherie, 
Tetanus  oder  Scharlach  ver- 
wenden, eingespritzt,  so  treten 
häufig  nach  8— 12  Tagen  unter 
Fiebererscheinungen  Ödeme 
auf,  die  entweder  unregelmäßig 
über  den  Körper  verteilt  oder 
an  der  zur  Injektion  benutzten 
Extremität  lokalisiert  sind. 
Meist  finden  sich  dabei  auch 
Drüsen- und  Gelen kschwellun- 


Fig.  21.    Starkes  ödem  de»  rechten  Armes  nach 
KrauzotterbiQ  am  rechten  Zeigefinger.  Eig.  Baob. 


gen.  Der  als  „Serumkrankheit"  bezeichnete  Zustand  klingt  nach  ver- 
schieden langer  Zeit,  meist  nach  8—14  Tagen,  ab.  Wird  eine  solche 
Injektion  wiederholt,  so  tritt  gewöhnlich  bald  nach  der  Einspritzung 
unter  Temperaturanstieg  ein  starkes  örtliches  ödem,  seltener  danach  eine 
universelle  Urtikaria  auf.  Diesmal  klingen  die  Erscheinungen  in  kurzer 
Zeit  ab.  Diese  zweite  beschleunigte  und  ähnlich,  aber  schneller  ablaufende 
Reaktion  (Allergie,  v.  Pirquet)  ist  ein  Zeichen  der  durch  die  erste 
Injektion  erworbenen  hochgradigen  Überemptindhchkeit  (Anaphylaxie). 
Viele  bisher  unerklärten  Odcme,  speziell  solche,  die  mit  Urtikaria  oder 
unter  den  Begleiterscheinungen   des  Erythema  multiforme   einhergehen. 
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finden  durch  die  Einwirkung  artfremder  Eiweißkörper  oder  als  Anaphy- 
laziereaktion  ihre  Erklärung.  Infolge  der  Uberempfindlichkeit  nach  ein- 
maliger Einverleibung  geniigen  zur  Auslösung  ott  ganz  bedrohlicher  All- 
gemeioerscheinungen  und  ausgedehnter  Ödeme  minimale  Bruchteile  der 
wsten  Dosis. 

Eine  lokale  Uberempfindlichkeit  mit  Ödemen  der  Augen,  der  Schleim- 
häute der  Nase  und  oft  auch  der  Luftwege  stellt'das  Heufieber  dar, 
welches  bei  disponierten  Personen  durch  die  Einverleibung  (Einatmung) 
kleinster  Mengen  von  GramineenpoUen  hervorgerufen  wird. 

Ein  toxisches  ödem  ausgedehnter  Art  tritt  auch  nach  Einverleibung 
der  verschiedenen  Schlangengifte  ein  {z.  B.  nach  Kreuzotterbiß,  s.  Fig.  21). 

Dieselbe  Wirkung  verursachen  die  Bakteriengifte.  Die  Zeichen  der 
Entzündung,  Rubor,  Kalor,  Dolor  sind  hier  gewöhnlich  die  hervor- 
stechenden Begleiterscheinungen  der  ödematösen  Anschwellung. 


Fig;  22.     Anginen rotiscbes  Odem  (Quincke). 
Kieler  med.  Klinik  (QmKCKE). 


Fig.  2'i.    Derselbe  Mann  nach  Heilung. 


Bei  chronischen  Magendarmerkrankungen  von  Kindern  beob- 
achtet man  mitunter  universelle  Ödeme,  welche  wahrscheinlich  von  der 
Resorption  toxisch  wirkender  Nahrungsbestandteile,  vielleicht  auch  fremd- 
artiger Eiweißkörper  abhängig  sind.  Der  Magen darmkanal  normaler 
SSuglinge  kann  ebenso  wie  der  durch  funktionelle  oder  organische  Er- 
kraokungen  geschädigte  Darm  älterer  Kinder  für  vitdc  (Üeacr  Stoffe 
eine  abnorme  Durchlässigkeit  aufweisen.  Schon  ein  abnorm  hoher 
Kochsalzgehalt  der  Nahrung  kann  beim  SSugling  bereits  ein  universelles 
Odem  herbeiführen.  Derartige  Ödeme  können  nach  Änderung  der  Nahrung, 
manchmal  schon  nach  Weglassen  des   Kochsalzes   rasch   verschwinden. 

An^oneurotische  Ödeme. 

Nur  durch  gewisse  Nerveneinflüsse  erklärbare  umschriebene  An- 
Bchweliungen  der  Haut  Oüchtiger  Natur   sind   von  Quincke   zuerst  als 
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• 

angioneuro tische  Ödeme  (Fig.  22  u.  23)  beschrieben  worden.  Sie 
können  scheinbar  idiopathisch  an  fast  allen  Körperstellen  auftreten^ 
auch  am  Periost  und  an  den  Gelenken,  in  gefahrdrohender  Weise  in 
selteneren  Fällen  auch  an  den  Schleimhäuten  des  Larynx  oder 
der  Bronchien;  diese  Ödeme  zeigen  vielfach  ein  familiäres  Auftreten. 
Am  Kehlkopf  können  diese  die  Glottis  verengernden  Anschwellungen  sogar 
durch  Erstickung  zum  Tode  führen,  wie  eine  ganze  Reihe  neuerer  Beob- 
achtungen beweisen.  Manchmal  stehen  die  angioneurotischen  Ödeme  mit 
frischen  Magen-Darmaffektionen  in  Beziehung.  Sie  sind  in  ihrem  Aus- 
sehen und  in  ihrer  Flüchtigkeit  gut  abgrenzbar  vom  entzündlichen 
ödem  und  von  den  umschriebenen  urtikariellön  Ödemen,  wie  sie 
nach  Genuß  mancher  Speisen  (Erdbeeren,  Krebsen,  Käse)  bei  vorhandener 
Idiosynkrasie  gegen  diese  Stoffe  vorkommen. 

,  .• 
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KoUateralkreisläufe. 

Da  die  großen  Venen  im  Körperinnern  keine  Anastomosen  haben, 

so  muß  sich  das  Blut  bei  ihrem  allmählichen  oder  plötzlichen  Verschluß 

vor  dem  Stromhindernis  stauen  und  andere  das  Hindernis  überbrückende 

Bahnen  einschlagen.    Es  erweitern  sich  dann  die  vor  dem  Hindernis  ge- 

♦  legenen  Venen  und  deren  Kollateralen  und  führen  das  Blut  meist  auf  dem 

\  Umwege  durch  oberflächliche  Hautvenen  zum  Herzen  hin.    Am  häufigsten 

'^^  kommen   solche    Kollateralvenen   bei   Verengerung   oder   Verschluß    der 

.Pfortader  und  der  unteren  Hohlvene  vor. 

Tritt  das  Stromhindernis  in  der  Ptortader  allmählich  auf,  so  daß  zur 
Entwicklung  eines  KoUateralkreislaufs  Zeit  bleibt,  wie  z.  B.  bei  der  Leber- 
zirrhose, interstitieller  Leberlues  oder  bei  allmählich  entstandenerThrombose, 
so  staut  sich  das  Blut  in  allen  zum  Quellgebiet  der  Pfortader  gehörigen 
Stromgebieten,  so  im  Magen,  Darm  und  Milz,  und  es  bilden  sich 

1.  Verbindungen  durch  die  Venae  gastricae  superiores  mit  den 
Venen  des  Ösophagus,  welche  sich  dabei  varikös  erweitern  und  bei 
Druckzunahme  gelegentlich  bersten  und  zu  Verblutung  führen  können. 
Das  gestaute  Blut  wird  dann  von  der  Magenvene  durch  die  ösophagus- 
gefäße  zur  Vena  azygos  geleitet.  In  ähnlicher  Weise  können  auch  Kol- 
lateralen durch  das  Zwerchfell,  vermittelt  durch  die  Aufhängebänder 
der  Leber  und  der  Milz,  zu  den  seitlichen  Hautvenen  des  Thorax 
(Vv.  interkostales  und  mammariae)  zustande  kommen. 

2.  Von  den  Darmgefäßen  aus  bilden  sich  Anastomosen  durch  die 
Vena  mesenterika  inferior  nach  den  Venae  hämorrhoidalesaus^ 


KollBteralkreiglBufe.    Literatur. 


n  deneo  es  zur  Entwicklung  starker  Varizen  kommt,  die  ebenfalls  platzen 


3.   Die  wichtigste  Anastomose  ist  die  Verbindung  durcb  die  meist 
licht  vollkommen  obliterierte  Nabelvene,  welche  im  Ligamentum  teres 
der  Leber  verläuft.    Diese  Vene  kann  sich  bleistiftdick  erweitera  und  vom 
Nabel  aus  Verbmdungen  nach  allen  Richtungen  hin  eingehen.     Es  ent- 
iteht  so  eine  mehr  oder  weniger  radiäre  Anordnung  der  Anastomosen 
iCaput Medusae[Fig.  241),  die  in  der  Hauptsacht;  zum  Stromgebiet  der 
oberen   Hohlvene   durch   medial   und   lateral   nach   oben   verlaufende 
Bahnen  führen   (Vena  xyphoidea  mediana   oder   die  beiderseitigen   epi- 
gastricäe  superiores  mit  den  V.  mammariae  int.),  z.  T.  zur  unteren  Hohl- 
vene durch  die  V.  epigastricae  inferiores  verlaufen.    Letztere  führen  dann 
in  die  Venae  f  emorales  oder  iliaoae. 

Bei  Stauung  des  Blutes  in  der  unteren  Hohlvene,  wie  sie  durch 
Tumoren  oder  Flüssigkeitsansammlungen  in  der  Bauchhöhle  zustande 
kommt,  verlaufen  die  Anastomosen  zum  Unterschiede  von  denen  bei 
Pfortaderstauung  in  der  Regel  seitlich  longitudinal  und  überbrücken 
du  ganze  Abdomen  von  der  Gegend  des  PoUPARTschen  Bandes  bis  zu 
den  BeitUchen  Thoraxpartien  hin  (Fig.  25).  Die  Nabelgegend  zeigt  hier- 
bei gewöhnlich  keine  abnorme  Venenentwicklung.  Zwischen  den  beiden 
Typen  der  Kollateralen,  dem  Caput  Medusae  und  den  longitudinalen  Venen, 


%  24.     HAdiftre   Kollatartüan   (Caput 
Hedusae)  bei  Pfortaderstauung. 


Fig.  25.   Longitadinale  Kollataralen  bei 
Stauung  in  der  unteren  Hohlvene. 


kommen  Übergänge  dann  vor,  wenn  sich  bei  der  Leberzirrhose  ein  stSr- 
kerer  Aszites  entwickelt,  der  zugleich  die  untere  Hohlvene  komprimiert. 
Bei  starker  Strombebinderung  in  der  Kava  inferior  sind  gewöhnlich  auch 
andere  Zeichen  der  Stauung  des  Blutes  in  den  unteren  Extremitäten 
(Ödeme  und  eventuell  Zyanose)  vorhanden. 

Venöse  HautkoUateralen  zwischen  der  Unterbauchgegend  und 
den  Oberschenkeln  finden  sich  mitunter  bei  Frauen,  welche  häufige 
Entbindungen  durchgemacht  haben.  Abnorme  Venenentwicklung  an  den 
t  Geöiitalien  und  während  der  Gravidität  sind  vielfach  die  Zeichen 
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der  raumbeengenden  Vergrößerung  des  Uterus  im  Becken.  Starke  Yen« 
zwischen  der  Schulter  und  einer  Brustseite  weisen  auf  Verhinderung  d 
Blutabflusses  aus  der  Subklavia  nach  der  oberen  Hohlvene  hin,  wie  s 
bei  Kompression  dieser  Gefäße  durch  Tumoren  oder  abnorme  Drüsenei 
Wicklung  im  Thorax  zustande  kommt. 
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II.  Kapitel. 

Diagnostik 
der  akuten  Infektionskrankheiten 

(Fieberlehre  und  spezielle  Symptomatologie). 

Von 

0.  Wandel, 

Plauen  i.  V.,  Leipzig. 
Mit  25  Abbildungen   im  Text. 


Fieberlehre. 

Physiologisches. 

Wahrend  der  Kaltblüter  (der  Poikilotherme)  eine  wechselnde,  bis 
Auf  wenige  Zehntelgrade  seiner  Umgebung  genau  angepaßte  Körperwärme 
Aufweist,  ist  der  Mensch  und  der  Warmblüter  im  allgemeinen  (der 
Homoiotherme)  dadurch  ausgezeichnet,  daß  er  mit  großer  Zähigkeit  seine 
Eigenwärme  festhält  und  bis  zu  gewissem  Grade  von  der  Temperatur 
seiner  Umgebung  unabhängig  ist. 

Die  Quelle  der  tierischen  Wärme  ist  zu  suchen  in  den  dauernd 
im  Organismus  vorsichgehenden  chemischen  Umsetzungen,  der  Ver- 
brennung der  Eiweißkörper,  Fette  und  Kohlehydrate  durch  den  einge- 
atmeten Sauerstoff.  Für  den  ruhenden  Menschen  von  ca.  70  kg  be- 
fragt der  Wärmeverbrauch  in  24  Stunden  etwa  2400  Kalorien,  wovon 
«uf  Abgabe  durch  Strahlung,  Leitung  und  Wasserverdunstung  durch 
<iie  Haut  etwa  80  %,  auf  Verdunstung  durch  die  Lunge  etwa  12  % 
wid  auf  Erwärmung  der  eingeführten  Nahrungsmittel  und  der  Atemluft 
<5a.87o  ^"  beziehen  sind. 

Die  Wärmeproduktion  geht  in  allen  Organen  und  Geweben  vor 
sich,  am  meisten  wohl  in  den  Muskeln,  der  Leber  und  den  drüsigen 
Organen. 

Die  dauernden  Schwankungen  der  Temperatur  der  Außenluft  zwingen 
den  Organismus  zu  ebenso  häufigen  Regulationsvorgängen  seiner  Eigen- 
wftnne,  die  entweder  durch  Wechsel  in  der  Wärmebildung,  durch 
Verstärkung,  bzw.  Verminderung  der  Verbrennungsprozesse  (chemische 
Begalation)    oder   durch    Veränderung    der   Wärmeabgabe    (pbysi- 
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kaiische  Regulation)  erzielt  werden  können.  Für  den  Menschen 
kommt  nach  Rubner  unter  normalen  Verhältnissen  in  der  Hauptsache 
die  physikalische  Regulation  in  Betracht. 

Vor  starken  Abkühlungen  schützt  sich  der  Mensch  gewohnheits- 
mäßig durch  wärmere  Kleidung,  in  den  kalten  Regionen  eventnell  durch 
eine  stärkere  Entwicklung  des  Fettpolsters  (wie  beispielsweise  der  Be- 
wohner der  arktischen  Gegenden).  Weiter  bewahrt  sich  der  Mensch 
vor  AbktLhlung  durch  die  auf  Kältereiz  eintretende  Kontraktion  seiner 
Hautgefäße,  der  im  zweiten  Stadium  der  Kälte  Wirkung  eine  Erweite- 
rung folgt,  so  daß  eine  dauernd  fast  gleichmäßige  Temperatur  dir 
äußeren  bedeckenden  Gewebsschichten  gewährleistet  ist.  Die  Grenm 
der  Leistungsfähigkeit  dieser  Regulation  sind  je  nach  Abhärtung  und 
Übung  der  in  Frage  kommenden  Mechanismen  sehr  verschieden. 

Der  nackte  Kulturmensch  vermag  nach  Senator  seine  Eigenwärme  für  längere 
Zeit  nur  dann  konstant  zu  erhalten,  wenn  die  Außentemperatur  mindestens  27^  C 
beträgt.  Es  kann  aber  auch  durch  das  reflektorisch  hervorgerufene  Muskelzittem 
und  durch  die  Erregung  der  Hautnerven  zu  stärkeren  Oxydationsvorgängen  im 
Körper  kommen.  Im  Luftbade  beobachtet  man  auch  bei  niedrigerer  Außentempe- 
ratur  bei  nur  einigermaßen  kräftigen  Personen  nie  ein  Sinken  der  Eigenräume.  Es 
steigt  dabei  allermeist  der  Appetit  und  das  Nahrungsbedürfnis,  ein  Zeichen  für  die 
verstärkte  Inanspruchnahme  der  Verbrennungsvorgänge  im  Organismus. 

Bei  Steigerung  der  Außentemperatur  oder  bei  vermehrter  Wärme- 
bildung im  Körper  (durch  Muskelarbeit  oder  sehr  reichliche  Aufnahme 
von  Nahrung)  erweitern  sich  die  Hautgefäße,  und  schon  dadurch 
tritt  infolge  der  stärkeren  Temperaturdifferenz  gegen  die  Umgebung 
eine  größere  Wärmeabgabe  ein.  Der  stärkste  Wärmeverlust  findet  aber 
durch  die  Anregung  der  Schweißsekretion,  die  Verdunstung  des  Schweißes 
durch  die  Haut,  und  weiter,  durch  die  Verdunstung  reichlicher  Wassermengen 
durch  die  Lungen  statt.  Dadurch  können  60 — 90  ®/o  der  gesamten  bei  hoher 
Außentemperatur  undMuskelarbeit  gebildeten  Wärme  gebunden  werden.  Bei 
längerem  Aufenthalt  in  warmer  Umgebung  wird  der  Überhitzung  des 
Körpers  noch  dadurch  vorgebeugt,  daß  die  chemischen  Verbrennungs- 
prozesse im  Organismus  in  engeren  Grenzen  gehalten  werden  (z.  B. 
durch  geringere  Nahrungsaufnahme,  speziell  geringeren  Fettkonsum,  wie 
er  bei  Lebensweise  in  den  Tropen  die  Regel  ist.) 

Aber  auch  diese  Regulationsmechanismen  wirken  nur  sicher  in 
einem  ziemlich  engen  Spielraum.  Sowohl  durch  stärkere  Wärmeproduk- 
tion, wie  sie  z.  B.  bei  forcierter  Muskelarbeit  zustande  kommt,  als 
auch  durch  Verminderung  der  Wärmeabgabe,  wie  es  im  heißen 
Bade  oder  bei  Erhitzungen  im  Schwitzbade  besonders  dann  der  Fall 
ist,  wenn  die  Schweißabgabe  und  Verdunstung  durch  Kleidung  oder  durch 
das  Wasser  verhindert  ist,  treten  durch  Wärmestauung  Erhöhungen 
der  Eigenwärme  bis  über  40^  auf.  Kommen  beide  Momente,  erhöhte 
Wärmebildung  durch  Muskelarbeit  und  verminderte  Wärmeabgabe 
(durch  unzweckmäßige  Kleidung,  durch  Sonnenbestrahlung  und  durch 
schwüle,  mit  Wasserdampf  gesättigte  Außenluft)  in  Betracht,  so  können 
sich  neben  der  Erhöhung  der  Körperwärme  schwere  Schädigungen 
der  nervösen  Zentralorgane  (Schwindel,  Delirien,  Konvulsionen,  Bewußt- 
losigkeit) ausbilden,  ein  Symptomenkoraplex,  wie  wir  ihn  unter  dem 
Krankheitsbilde  des  Hitzschlags  kennen  lernen. 

Fieber. 

Tritt  unter  dem  Einfluß  der  Resorption  von  bakteriellen  oder 
anderen,    meist   der  Gruppe   der   Eiweißkörper   angehörigen  Giften,   eine 
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Stfinmg  der  Wärmeregulation  in  der  Weise  ein,  daß  die  Wärmebildung 
die  Wärmeabgabe  übersteigt,  so  entsteht  eine  Erhöhung  der  Körper- 
wärme.    Begleitet  ist  sie  gewöhnlich  von  gewissen  Störungen  des  All- 
gemeinbefindens, Steigerung  der  Eespirations-  und  Pulsfrequenz,  Appetit- 
losigkeit    und    Verdauungstörungen ,     gelegentlich    auch    von    schweren 
^ychischen  Störungen  (Somnolenz,    Delirien).     All    diese   Erscheinungen 
lasammen  machen  den  Symptomenkomplex  des  Fiebers  aus.   Im  Fieber- 
anstieg  ist  durch  Erhöhung  der  chemischen  Oxydationsvorgänge  beson- 
ders dann  ein  rasches  Steigen  der  Körperwärme  zu  erwarten,  wenn  im 
Schüttelfrost    die  Muskelarbeit    erhöht    und    durch    die  Kontraktion    der 
Hautgefäfie    die    Wärmeabgabe    vermindert    ist.      Auf    der    Höhe    des 
Fiebers    tritt    eine   Erweiterung    der   Hautgefäße    und    eventuell    schon 
eine   stärkere    Wärmeabgabe    durch    Strahlung    und    Verdunstung    ein. 
Wenn    trotzdem    das  Fieber    kontinuierlich    auf  einer   bestimmten  Höhe 
bleibt,   so   kann    dies   nur   durch   entsprechend   in  höherem  Umfang  bei- 
behaltene Wärmebildung   geschehen.      Diese   erhöhte   Wärmebildung   ist 
die  Folge  eines  erhöhten  Stoffumsatzes,  einer  Vermehrung  der  chemischen 
Zersetzungen,  die  auch  beim  Gesunden  die  einzige  Quelle  seiner  Wärme 
sind,  im  Besonderen  des  Eiweißes  und  des  Glykogens.    Im  Fieberabfall 
ist  die  Wärmeabgabe  gegen  die  Wärmebildung  gesteigert. 

Als  Fieberursachen  kommen  in  erster  Linie  die  pathogenen 
Bakterien  und  Protozoen  und  ihre  Stoff  Wechselprodukte  in  Frage;  in 
iweiter  Linie  Abkömmlinge  von  Körpergeweben,  wie  verschiedene 
Eiweißarten  und  ihre  Abbauprodukte,  z.  B.  Albumosen,  Gelatine,  Fibrin- 
ferment. So  kann  auch  ,, aseptisches**  Fieber  zustande  kommen  bei  sub- 
kutanen Frakturen,  großen  Blutergüssen,  Auflösung  von   roten  Blutzellen. 

In  dritter  Linie  können  scheinbar  indifferente  Körper  besonders  bei  intra- 
Tenöser  Einverleibung  Fieber  erzeugen.  Das  nach  Kochsalzinfusion  oft  beobachtete 
Fieber  wird  einer  spezifischen  Wirkung  des  Natrium- Ion  zugeschrieben.  Die  intra- 
^«Öse  Injektion  von  Paraffinemulsionen,  kolloidalen  Metallen  und  Arsenpräparaten 
/M  2.  B.  von  Salvarsan)  verursacht  gewöhnlich  hohes  Fieber  entweder  durch  Frei- 
tarden  pyrogener  Stoffwechselprodukte  der  Leukozyten  oder  durch  direkte  Ein- 
virkung  der  eingespritzten  Fremdkörper  auf  das  Nervensystem. 

Die    Stätte    der    Wärmeregulation    liegt    zweifellos    im    Mittelhirn. 

Beim  Kaninchen  kann  durch  Einstich  in  den  Streifenhügel  (Wärmestich, 

Aboxsohn)  ein   mehrtägiges  Fieber   erzeugt    werden.     Ob   es  auch  beim 

Menschen    ein   reines  „nervöses"   Fieber    gibt,    ist    noch   nicht    bewiesen, 

Aber   zum    mindesten    sehr    wahrscheinlich.      So   kommt   beim    Tetanus 

die   sog.  Hyperpyrexie    wohl    durch    eine    direkte  Lähmung    der   wärme- 

lasgleich enden  Mechanismen  zustande.     Diese  können  durch  Vermittlung 

des  Nervensystems  von  vielen  Stellen  aus  in  Mitleidenschaft  gezogen  werden. 

Das  sog.  reflektorische  von  der  Gallenblase  im  Gallensteinanfall 

und    von    der    Urethra    nach    Katheterismus    auftretende    meist    kurz 

dauernde  Fieber   beruht   wahrscheinlich    auf   flüchtigen  Infektionen   oder 

Intoxikationen  von  diesen  Stellen  aus. 

Die  normale  Körperwärme, 

Die  normale  Körperwärme  des  Menschen  schwankt  im  Laufe  von 
24  Stunden  zwischen  36,8  und  37,6"  (in  Rektum  gemessen).  Sie  verläuft 
in  Form  einer  Kurve  und  ist  gegen  5—6  Uhr  abends  am  höchsten,  um 
dann  allmählich  abzufallen  und  nach  dem  Tagesminimum  in  der  zweiten 
Hälfte  der  Nacht  eine  zweite  Erhöhung  vormittags  gegen  10  Uhr  auf- 
zuweisen. Diese  Periodizität  hängt  jedenfalls  mit  der  Nahrungs- 
aufnahme, der  Körperbewegung,  der  Einwirkung  der  Außentemperatur 
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und  der  Bestrahlung,  und  dem  Ruhen  der  meisten  Wärme  spendenden 
Punktionen  in  der  Nacht  zusammen.  Bei  Leuten  mit  veränderter  Lebens- 
weise, z.  B.  bei  den  Bäckern,  welche  nachts  arbeiten  und  tags  schlafen, 
kann  auch  ein  umgekehrter  Typus  der  Temperaturkurve  zustande 
kommen.  Bei  Bettruhe  und  mangelhafter  Nahrungsaufnahme  werden 
die  Tagesschwankungen  allmählich  kleiner,  um  schließlich  ganz  zu  ver- 
schwinden. 

Temperaturmessung. 

Wir  messen  die  Temperatur  mit  dem  100  teiligen  Thermometer 
nach  Celsius,  welches  aus  praktischen  Gründen  nur  den  Skalenabschnitt 
von  30—45''  enthält  i). 

Die  genauesten  Messungsresultate  gibt  die  Messung  in  den  Körper- 
höhlen, welche  gegen  die  Außenluft  möglichst  abgeschlossen  werden 
können,  so  im  Mund,  der  Vagina  und  besonders  im  mögUchst  kotfreien 
Rektum.  Hier  nimmt  das  Thermometer  schon  nach  5  Minuten  die  Tem- 
peratur des  Da  mlumens  an,  welche  nur  wenig  mit  der  Bluttemperatur 
differiert,  während  bei  den  am  häufigsten  geübten  Messungen  in  der 
durch  Anpressen  des  Armes  verschlossenen  Achselhöhle  erst  nach 
10—15  Minuten  ein  konstantes  Niveau  der  Quecksilbersäule  erreicht 
wird.  Da  es  hierbei  auf  einen  genauen  Abschluß  der  Achselhöhle  ankommt, 
80  sind  Messungen  in  der  Achselhöhle  bei  schwachen  oder  bewußtlosen 
Kranken  ohne  besondere  Unterstützung  nicht  anzuwenden,  aber  auch 
sonst  nicht  immer  zuverlässig.  Die  Rektumtemperatur  ist  in  der  Regel 
um  0,5®  höher  als  die  Achselwärme;  bei  hoch  Fiebernden  kann  die  Diffe- 
renz noch  höher  sein. 

Es  empfiehlt  sich  zu  zwei  bestimmten  Stunden  des  Tages,  etwa 
morgens  und  abends  6  Uhr  Temperaturmessungen  vorzunehmen;  bei 
raschem  Wechsel  der  Temperatur  sind  allerdings  häufigere  Messungen, 
etwa  zweistündliche,  ja  sogar  stündUche  und  häufigere  erforderlich. 
Durch  zu  seltene  Messungen  können  manche  Fieberarten  ganz  unent- 
deckt  bleiben  oder  wichtige  Teile  der  Fieberkurve  nicht  zum  Ausdruck 
kommen.  In  solchen  Fällen  sind  die  subjektiven  Störungen  des  Kranken 
die  besten  Anhaltspunkte  für  den  Zeitpunkt  und  die  Häufigkeit  der 
erforderlichen  Temperaturkontrolle. 

Alle  Temperaturen  über  37,5®  im  Rektum  sind  als  Fieber  anzu- 
sprechen und  zwar  rechnet  man  seit  Wunderlich 
Temperaturgrade  bis     38^  als  subfebril, 

38,40    ^^   leichtes  Fieber, 
39,5<>   „    mäßiges  Fieber, 
40,5^    „    beträchtüches  Fieber, 
höher  als  40,5®    „    hohes  Fieber. 

1)  In  Frankreich  wird  vielfach  noch  das  K^aumursche  80  teilige  Thermometer 
verwendet;  in  Amerika  und  England  wird  nach  Fahrenheit  gemessen.  Die  einzelnen 
Werte  können  nach  folgender  Formel  umgerechnet  oder  nach  der  beifolgenden 
Tabelle  verglichen  werden. 

n  .  R  =  5/4  n<>  C;  x»F  =  5/9  (x— 32)  •  C. 

0C  =  ®R=®F  oc  =  **R=''F 

35  =  28     =    95  39     =  31,2  =  102,2 
35,5  =  28,4  =    95,9  39,5  =  31,6  =  103,1 

36  =  28,8  =    96,8  40     =  32     =  104 
36,5  =  29,2  =.    97,7  40,5  =  32,4  =  104,9 

37  =  29,6  =  98,6  41  =  32,8  =  105,8 
37,5  =  30  =  99,5  41,5  =  33,4  =  100,7 

38  =  30,4  =  100,4  42  =  33,6  =  107,6 
38,5  =  30,8  =  101,3  42,5  =  34,0  =-  108,5 
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Temperaturen  über  41^  werden  als  hyperpyretische  bezeichnet.  Die  höchste 
beobachtete  Temperatur  bei  einem  kranken  Menschen  (in  der  Achselhöhle  gemessen) 
betrug  49,9®  C  (122°  F),  gemessen  mit  7  Thermometern,  darunter  4  Normalthermo- 
metem,  von  einer  Kommission  von  englischen  Ärzten,  bei  einer  jungen  Dame,  welche 
durch  Sturz  mit  dem  Pferde  Rippenbrüche  und  starke  Erschütterung  des  ganzen 
Körpers  erlitten  hatte;  die  Kranke  wurde  gesund. 

Die  niedrigste  Temperatur  bei  einem  lebenden  Menschen  wurde  bei 
Gehirntumoren  beobachtet;  so  23**  C  (Lemgke),  30—32"  ^Reinhold)  bei  Tumoren 
im  4.  Ventrikel.  Subnormale  Temperaturen  werden  häufig  bei  Betrunkenen  ge- 
messen, die  bewußtlos  im  Freien  liegend  aufgefunden  wurden.  Die  durch  den 
Alkohol  verursachte  Gefäßlähmung  erleichtert  die  Wärmeabgabe  an  die  Außenluft 
und  verhindert  die  zweckmäßige  Regulation. 

Fiebertypen. 

Während  Einzelmessungen  erhöhter  Temperatur  nur  einen  be- 
schränkten Wert  haben,  ist  die  fortlaufende  Temperaturkontrolle,  die 
Peststellung  der  Temperaturkurve  für  die  Beurteilung  von  fieber- 
haften Krankheiten  eines  der  wichtigsten  und  unerläßlichsten  Hilfsmittel. 
Das  Fieber  ist  oft  das  einzige  objektive  Zeichen  für  im  Körperinnern 
vor  sich  gehende  pathologische  Vorgänge  (z.  B.  bei  latenten  Tuberkulosen), 
femer  ist  die  Temperaturkurve  bei  allen  Infektionskrankheiten  das  sicherste 
und  am  leichtesten  zu  erhaltende  Hilfsmittel  für  die  Beurteilung  des 
Ablaufs  und  der  Prognose  des  Krankheitsprozesses. 

Die  Art,  Ausdehnung  und  der  Ablauf  der  Infektion  bestimmen 
zusammen  mit  der  Reaktionsfähigkeit  des  Organismus  in  der  E.egel  die 
Hohe  und  den  Charakter  des  Fiebers.  Da  diese  Momente  bei  vielen 
Infektionskrankheiten  mit  einer  bestimmten  pathologischen  Grundlage 
(z.  B.  bei  der  Pneumonie,  den  Masern,  dem  Scharlach  oder  Typhus  ab- 
dominalis) meist  eine  im  Wesen  der  Krankheit  begründete  Regelmäßig- 
keit aufweisen,  so  ist  für  viele  Infektionskrankheiten  die  Temperaturkurve 
so  typisch,  daß  wir,  wenn  alle  anderen  Zeichen  unsicher  sind,  mitunter 
aus  ihr  allein  die  Diagnose  stellen  und  aus  vorkommenden  Abweichungen 
am  ehesten  das  Auftreten  von  Komplikationen  erschließen  können. 

Bei  der  Analyse  von  Fieberkurven  unterscheidet  man  von  altersher 
verschiedene  Typen,  nach  denen  der  Charakter  des  Fiebers  bestimmt  wird. 
Eine  gleichmäßig  hohe  Temperatur  mit  nur  geringen  Tagesschwankungen 
bezeichnet  man  als  Febris  continua«  Sind  die  Tagesschwankungen  größer 
als  1  Grad,  und  erreicht  die  Temperatur  bei  den  Abfällen  normale  oder 
subnormale  Werte,  so  spricht  man  von  unterbrochenem  oder  inter- 
mittierendem Fieber  (s.  Fig.  45,  46,  u.  47,  pag.  19  u.  83,  84).  Den 
Nachlaß  eines  Fiebers,  ohne  daß  beim  einzelnen  Abfall  normale  Tem- 
peraturgrade erreicht  werden,  nennt  man  Remission  und  den  Verlauf 
bei  regelmäßiger  Wiederholung  solcher  Remissionen  remittierendes  Fieber. 
Der  Abfall  der  Temperatur  erfolgt  meist  in  den  Morgenstunden,  der 
Anstieg  (Exazerbation)  gewöhnlich  nachmittags.  Tritt  der  Anstieg 
des  Morgens,  der  Abfall  aber  des  Abends  ein,  wie  es  mitunter  bei  der 
Tuberkulose  der  Fall  ist,  so  spricht  man  von  einem  Typus  inversus 
(s.  z.  B.  Kurve  Fig.  45,  pag.  79). 

Folgt  einer  Fieberperiode  von  mehreren  Tagen  regelmäßig  ein 
mehrtägiger  Intervall,  so  bezeichnet  man  dies  als  rekurrierendes  Fieber 
(s.  z.  B.  die  Kurve  Fig.  50  beim  Rtickfallfieber,  pag.  86). 

Jeder  raschere  Temperaturanstieg  ist  mit  einer  Kontraktion  der 
Hautgefäße  und  der  subjektiven  Empfindung  eines  Frostes  verbunden; 
bei  plötzlichem  und  sehr  hohem  Anstieg  steigert  sich  die  Reaktion  des 
Kranken   zum  Schüttelfrost,    einer  mit  Zittern   und  gröberem  Schütteln 
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des  ganzen  Körpers  und  Zähneklappem  verbundenen  heftigen  Kälte- 
empfindung. Der  Schüttelfrost  ist  für  den  Beginn  vieler  Infektions- 
krankheiten charakteristisch,  speziell  für  die  akuten  Infektionen  der 
Luftwege,  bei  denen  wir  infolge  der  Ausdehnung  der  Infektion  und 
Kaschheit  der  Resorption  der  bakteriellen  Stoffwechselprodukt  eine  be- 
sonders starke  Reaktion  des  Organismus  voraussetzen  müssen,  so  z.  B. 
bei  der  Pneumonie,  aber  auch  bei  sehr  virulenten  Streptokokken- 
infektionen, z.  B.  beim  Erysipel  imd  femer  bei  Scharlach. 

Auch  bei  großen  Eiterherden  und  bei  Infektionen  der  Blutwege 
(Endokarditis,  Pyämie,  Thrombophlebitis)  sind  die  Bedingungen 
für  eine  ungehemmte  und  plötzliche  Einwirkung  fiebererregender  Sub- 
stanzen gegeben,  und  hier  findet  sich  bei  den  plötzlichen  Temperatur- 
anstiegen auch  sehr  häufig  Schüttelfrost. 

Rasches  Fallen  der  Temperatur  ist  meist  von  Schweißansbrach 
begleitet.  Da  Frost  und  Schweiß  sehr  regelmäßige  Begleiterscheinungen 
des  An-  bzw.  des  Abstiegs  der  Temperatur  sind,  so  kann  man  gelegentlich 
aus  den  Angaben  der  Kranken  über  Frost  und  Schweiß  fehlende  Teile  der 
Temperaturkurve  rekonstruieren.  Mit  Sicherheit  besagt  ein  Schüttelfrost, 
daß  das  vorhandene  Fieber  mit  einem  Schlage  die  gemessene  Höhe 
erreicht  hat  (z.  B.  bei  der  Pneumonie);  allmählich  von  Tag  zu  Tag 
sich  steigernde  abendliche  Frostempfindungen  zeigen  uns  an,  daß  die 
Temperatur  in  einer  Reihe  von  aufeinanderfolgenden  Tagen  staffeiförmig 
bis  zur  Höhe  angestiegen  ist  (z.  B.  beim  ersten  Stadium  des  Typhus 
abdominalis,  Fig.  37,  pag.  61). 

Das  Stadium  des  Anstiegs  (Stadium  incremen ti)  ist  bestimmt 
durch  die  Entwicklung  der  Infektion,  die  Höhe  (Akme  oder  Fastigium) 
ist  in  ihrer  Dauer  im  großen  ganzen  abhängig  von  dem  umfang  der 
durch  die  Infektion  geschaffenen  pathologischen  Veränderungen,  imd 
das  Stadium  des  Abfalls  (Stadium  decrementi)  wird  in  seinem  Cha- 
rakter und  Verlauf  meist  beherrscht  von  der  Wegschaffung  der  Krank- 
heitsprodukte, den  Heilungsvorgängen. 

Krankheiten  mit  sehr  geringen  pathologischen  Veränderungen,  die 
infolgedessen  auch  rasch  mit  einer  Restitutio  ad  integrum  ausheilen, 
haben  in  der  Regel  auch  ein  kurzdauerndes  Fastigium  und  ein  rasch 
verlaufendes  Stadium  decrementi  (z.  B.  fieberhafte  Schleimhauterkran- 
kungen, Febris  ephemera,  unkomplizierte  Fälle  von  Masern  und  Schar- 
lach). Sind  an  den  lymphatischen  Apparaten  oder  den  Geweben  selbst 
tiefergehende  Veränderungen  geschaffen,  die  erst  durch  reaktive  ent- 
zündliche Prozesse  eliminiert  werden  müssen,  so  hält  das  Fieber  in  der 
Regel  auch  länger  an  und  klingt  ab  parallel  mit  der  Auflösung  oder  der 
Elimination  der  Krankheitsprodukte. 

Erfolgt  der  zur  Genesung  führende  Fieberabfall  sehr  plötzlich  — 
in  der  Regel  begleitet  von  Schweißausbrücben  —  so  spricht  man  von 
einem  kritischen  Temperaturfall  (Beispiel:  Pneumonie);  wenn  auch 
gerade  bei  der  Pneumonie  die  Krise  gewöhnlich  nicht  mit  der  Ent- 
fernung aller  Krankheitsprodukte  zusammenfällt  —  die  Lösung  des 
fibrinösen  Exsudats  dauert  meist  noch  eine  längere  Zeit  fort  —  so  ist  der 
kritische  Temperaturabfall  doch  ein  Zeichen  dafür,  daß  die  noch  vor- 
handenen Kraukheitsprodukte  auf  andere  Weise  plötzlich  unschädlich 
gemacht  sind.  Bei  durchbrechenden  Eiterherden  und  Entleerung  von 
Eiter  aus  vorübergehend  abgeschlossenen  Höhlen  (z.  B.  bei  der  Nieren- 
beckeneiterung) fällt  der  kritische  Temperaturabfall  auch  zeitlich  mit 
der  Evakuierung  der  Krankheitsprodukte  zusammen. 
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Einen  allmählichen  Fieberabfall  bezeichnet  man  als  Lysis.  Hier- 
bei sinkt  die  Temperatur  entweder  kontinuierlich  oder  von  kleineren  An- 
stiegen unterbrochen,  remittierend.  Auch  diese  Remissionen  können  von 
st&rkerem  oder  geringerem  Schweißausbruch  begleitet  sein,  wie  z.  B.  im 
in.  und  IV.  Stadium  des  Typhus  abdominalis  (s.  Kurve  Nr.  37,  pag.  61). 

Ist  ein  längerdauerndes  Fieber  durch  besonders  steile  Kurven, 
d.  h.  durch  raschen  Wechsel  zwischen  hohen  Gipfeln  und  tiefen  Sen- 
kungen eventuell  bis  unter  die  Norm  ausgezeichnet,  so  nennt  man  es 
hektisches  Fieber.  Es  findet  sich  dieser  Typus  meist  bei  der  chro- 
nischen Tuberkulose,  besonders  der  progressiven  Form.  Auch  für  die 
schubweise  erfolgende  Verbreitung  von  bakteriellen  Stoffwechselprodukten, 
wie  sie  bei  der  Pyämie  vorkommt,  ist  dieser  regelmäßig  intermittierende 
Fieberverlauf  meist  charakteristisch.  Man  spricht  dann  von  Eiter- 
fieber.    (Vgl.  die  Kurven  Fig.  43  und  45,  pag.  73  bzw.  79.) 

Die  Verschleppung  der  Eitererreger  auf  dem  Blutwege  bei  der  Pyämie 
wird  stets  durch  einen  neuen  Temperaturanstieg  angezeigt.  Die  Bakterien 
bleiben  dann  in  den  verschiedensten  Organen  haften  und  brauchen  in  der 
Zwischenzeit  keine  oder  nur  geringe  fiebererregende  Substanzen  zu  pro- 
duzieren. Dieses  Stadium  entspricht  der  Intermission  in  der  Temperatur- 
kurve. Ein  neuer  Schub  entzündlichen  Materials  vom  primären  Erkrankungs- 
herd oder  einer  sekundären  Ansiedelung  (Metastase)  aus  bringt  das 
Fieber  wieder  zum  Aufflackern. 

Bei  der  Nierenbeckenentzündung  ist  der  Typus  des  Eiterfiebers  solange 
gewahrt,  als  Eiterverhaltung  im  Nierenbecken  und  Eiterentleerung 
durch  den  Urin  regelmäßig  miteinander  abwechseln.  Man  kann  dies  sehr 
leicht  im  Urin  nachweisen.  Ist  der  Abfluß  des  Eiters  aus  dem  Nierenbecken 
längere  Zeit  gehemmt,  so  bleibt  das  Fieber  ebenso  lange  hoch  (Continua). 
Das  Fieber  sinkt,  wenn  durch  Trinken  von  größeren  Flüssigkeitsmengen 
die  Ausspülung  des  Nierenbeckens  wieder  gewährleistet  ist.  Da  bei  der 
Nierenbeckenentzündung  vielfach  alle  örtlichen  Krankheitszeichen  fehlen, 
so  führt  die  Analyse  des  Fiebers  und  dessen  Zusammenhang  mit  un- 
genügender Nierendurchsptilung  oft  zur  Diagnose.  Eine  Beachtung  des  Urins 
schützt  vor  der  Fehldiagnose  eines  Typhus  abdominalis,  eines  latenten 
Abszesses,    einer  Meningitis    oder   einer    verborgenen  Drüsen  tuberkulöse. 

Einen  sehr  regelmäßigen  Fiebertypus  mit  steilen  Kurven  und  stets 
gleichmäßigen  fieberfreien  Intervallen  weist  die  Malaria  auf,  bei  der 
jeder  neue  unter  Schüttelfrost  eintretende  Temperaturanstieg  durch  die 
Aussaat  der  neugebildeten  Plasmodienbrut  hervorgerufen  wird.  Die 
fieberfreie  Zeit  richtet  sich  nach  der  Ausreifungszeit  der  verschiedenen 
Plasmodienarten,  die  bei  der  Malaria  quotidiana  täglich,  der  tertiana 
jeden  2.,  der  quartana  jeden  3.  Tag  zustande  kommt  (s.  die  Kurven  46, 
47  und  48,  pag.  83  und  84). 

Für  viele  Infektionskrankheiten  liegen  freilich  die  Verhältnisse  nicht  so 
klar.  Wir  sehen  oft  auch  Fieber  auftreten,  ohne  dessen  Grundlage  zu  kennen, 
wie  es  andererseits  auch  Infektionen  und  bakterielle  Intoxikationen  gibt,  die  kein 
Fieber  verursachen. 

Nicht  jede  Infektion  des  Körpers  macht  sofort  Fieber.  Es  hängt 
das  Auftreten  der  Fieberreaktion  zunächst  von  der  Art  der  Infektion, 
der  Virulenz  und  Giftbildung  des  Krankheitserregers,  dann  von  der 
Eintrittspforte,  der  Art  des  Eindringens  des  Erregers  und  seiner  Gifte 
and  der  Lokalisation  der  Krankheit,  schließlich  von  der  Reaktion  des 
menschlichen  Organismus  ab.  Während  der  erwachsene  kräftige  Mensch 
in  sehr  gleichmäßiger  Weise  auf  die  verschiedenen  Infektionen  reagiert. 
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80  daß  durchaus  typische  Krankheit sbilder  resaltieren,  konkmaii 

hafte  Reaktionen    bei    ges^chwächten   Individuen,    bei    Kindern  nl^ 

Greisen  vor,  so  daß  selbst  ausgedehnte  Infektionen  kein  Fieber 

und  darum  vielfach  nicht  erkannt  werden. 

Bei  hoher  Virulenz  und  Giftbildung  des  Erankheitserregen 

die    normalerweise    vorhandenen    Schutzmechanismen    rasch    fli 

werden,   und    das  Fieber   folgt    mit   den   allgemeinen  Krankheil 

nungen  direkt  der  Infektion  (foudroyante  Infektion).    Bei  vielen  aki 

Infektionskrankheiten    vergeht   jedoch   nach  dem  Eindringen  des 

heitserregers  eine  bestimmte  Zeit,   bis  die  ersten  Krankheitsersch« 

zum  Ausbruch    kommen.    Man    bezeichnet    diese   Zeit,    wfthrend 

entweder    der    Krankheitserreger,    oder    die    Reaktionsmechanismen 

Körpers  eine  gewisse  Entwicklung  durchmachen,   als  Inkabationii 

Die  sich  anschließende  Zeit  der  vielfach  stürmisch  mit  Fieber  eil 

den    ersten    Krankheitserscheinungen    nennt   man  das  Prodromal- 

Initialstadium.      Ihm    folgt    nach    einer    für    die    meisten    Infel 

krankheiten     wiederum    charakteristischen    Zeit    die    Generalisien 

der  Infektion,    die  meist  mit  erneutem  Fieberanstieg  verbanden  ist 

oft  mit  dem  Ausbruch  eines  Exanthems  einhergeht  (Ernptions- 

exanthematisches  Stadium). 

Bei  vielen   chronischen   Infektionen   (z.  B.  bei  der  Lues)  TerUnft 
erste    Ansiedlung    und    die    Entwicklung   des    Priraftraffektes    fieberlos. 
Stadium    der  Generalisierung   der  Erreger  (Sekundärstadium)  geht  jedoch  Tic 
mit  Fiebererscheinungen  einher. 
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Spezielle  Symptomatologie  der  lufektionskrankheit^l 

Masern  (Morbilli). 

Inkubationszeit:  10—11  Tage.  Während  dieser  Zeit  können  alb 
Krankheitserscheinungen  fehlen;  manchmal  bestehen  schon  Kopf- 
schmerzen, Mattigkeit  und  eine  gewisse  Schläfrigkeit. 

Prodromal-  oder  Initialstadium.  Es  beginnt  plötzlich  mit  Frösteh 
(seltener  mit  Schüttelfrost),  bei  Säuglingen  eventuell  mit  Konvulsionei 
und  dauert  3—4  Tage  (manchmal  kürzer).  Verschieden  hohes  Fieber, 
am  1.  Tage  am  höchsten,  dann  remittierender  Verlauf  oder  plötzlioher 
Abfall.  Konjunktivitis  (Lichtscheu)  und  Katarrh  der  Luftwege, 
Rhinitis;  kurzer  trockener  Husten,  später  etwas  Auswurf.  Laryngitis 
(manchmal  Pseudokrupp,  mit  bedrohlichen  Erscheinungen  von  Atemnot, 
häufig  Verwedislung  mit  der  inspiratorischen  Dyspnoe  bei  Diphtherie). 
In  diesem  Stadium  könnte  die  Erkrankung  mit  jedem  akut  fieberhaften 
Katarrh  der  Luftwege  verwechselt  werden,  weim  sich  nicht  schon  die 
Zeichen  der  erfolgten  Infektion  an  den  Mund-  und  Rachenoi^anen  in 
Form  eines  Enanthems,  unreirelmäßigen  dunkelroten  Fleckchen  an 
Mund-,  Rachen-,  Uvula-  und  Wangenschleimhaut  und  in  den,  sog. 
KopLiKschen  Flecken  präsentieren  würden.  I^tzere  sind  kalkspritzerüm- 
liche  weißliche  Fleckchen,  die  besonders  an  der   Gaumen-,   Wangen- 


lO^ 


und  LippenscMeinihaut  auftreten.  Neben  dem  Fieber  ermöglichen  diese 
Zeichen  schon  jetzt  die  Diagnose.  Schon  im  Prodromalstadium  besteht 
eine  meist  anfänglich  trockene  Bronchitis,  die  mit  zunehmender  Ver- 
flüssigung des  Brouchielsekretes  auch  feuchte  Rasselgeräusche,  besonders 
über  den  Untertappen,  darbietet. 

Nach  dem  Prodromalstadium  kehrt  die  Temperatur  gewöhnlich 
zur  Norm  zurück,  und  nur  der  hochblcibende  oder  noch  weiter  ansteigende 
Puls  verrät  das  nach  1—2  fieberfreien  Tagen  einsetzende 

Eniptioflsstadium,  welches  gewöhnlich  am  13.— 14.  Tage  nach  der 
Infektion  beginnt  und  von  3— 4tägiger  Dauer  ist.  Mit  dem  erneuten 
Temperaturanstieg  bricht  das  ExanÄem  aus:  verschieden  große,  unregel- 
mäßig begrenzte,  mäßig  erhabene  blaß  oder  hellrote  Flecke  (maculo- 
papulöses  Exanthem),  Üvid  abgetönt  bei  Atemnot,  oft  zu  Flächen  kon- 
fluierend, die  aber  immer  intakte  Haut  zwischen  sich  lassen;  Flecke  bald 
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i^'ig.  20.     Maseru. 

nicht  mehr  wegdrückbar.  Haut  bei  Druck  mit  dem  Glasspatel  gelblich  bis 
bräunlich  durchscheinend,  oft  feine  Blutaustritte  in  die  Haut  (hämor- 
rh^ische  Masern):  manchmal  auch  frieselähnliche  Bläschen  auf  den 
Masemflecken,  besonders  bei  starken  Schweißen;  Lokalisation  des  Aus- 
schlages zuerst  an  der  behaarten  Kopfhaut,  dann  in  dem  gedunsenen 
Gesicht,  abwärts  wandernd  über  den  Hals,  Oberarme  und  Rumpf, 
endigend  an  den  Füßen  (durch  diese  Reihenfolge  unterschieden  von 
den  oft  sehr  ähnlichen  Serumexanthcmcn).  Dauer  des  Ausschlages 
3—0(8)  Tage.    Die  Bronchitis  besteht  gewöhnlich  währenddessen  weiter. 

Manchmal  enteritisähnliche  Darraerscheinungen,  Blut:  Ver- 
minderung der  Leukozyten,  im  Initialstadium  Hyperleukozytose.  Harn: 
Diazoreaktion. 

Deterveszenz.  Meist  kritisch,  manchmal  lytisch;  danach  Abschup- 
puDg:  mehlstaubartig  oder  kloienförmig,  meist  gering,  bei  häufigem  Baden 
fast  unmerklich. 

LcAwbiirh  An  kllnltrhigi  niagnoiitik.      2,  Aufl  4 
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Wandei,  Diagnostik  der  akutan  Infektioiuk rankheilen. 


Komplikationen.  Angekündigt  durch  Bestehenbleiben  des  Ficberu 
oder  erneuten  Anstieg,  meist  von  den  Luftwegen  ausgehend:  Otitis 
media  (Erreger:  Pneumokokken  oder  Streptokokken)  oder  Nebenhöhlen- 
entzündungen der  Nase  (Fieber  kurz  oder  läi^er  anhaltend  oder  vem 
Typus  des  Eiterfiebers).  seltener  daran  anschließend  Menii^itis;  läi^er 
dauernde  Bronchitis,  Kapillarbronchitis,  Bronchopneumonie  (un- 
regelmäßiges Fieber),  oder  seltener  kruppöse  Pneumonie.  Die  Masem- 
pneumonien  führen  in  drei  Viertel  der  FiÜle  zum  Tode.  Manchmal 
entwickeln  sich  aus  der  lät^er  anhaltenden  Bronchitis  Bronchiektasen. 

Bei  Mischinfek- 
tionen mit  Strepto- 
kokken mitunter 
rasch  letal  verlau- 
fende Sepsis. 

Fast  immer 
Bronchialdrüsen- 

Bchwetlungen; 
diese  können  durch 
Mobilisierung  von 
bis  dahin  latentem 
tuberkluösen  Mate- 
rial zu  Lungen- 
oder auch  allgemei- 
ner Miliartuber- 
kulose führen  (Ver- 
dacht gerechtfertigt, 
wenn  der  Fieberver- 
lauf sich  intermit- 
tierend in  dieLänge 
zieht). 

Nephritistritt 
selten  ein.  Mitunter 
kommen  Komphka- 
tionen  mit  Diphthe- 
rie, Keuchhusten, 
Mumps  oder  Vari- 
zellen vor. 

Die  Differential- 
diagnose  ist  zu  stellen 
gegen  Röteln,  Arznei- 
exanthem  (Antipy- 
rin,  Jod,  Kopaiva),  Serumkrankheit,  Roseola  syphilitica,  Scharlach, 
Typhus  exanthematicus,  selten  gegen  Pocken.  Der  charakteristische 
Fieberverlauf,  die  katarrhalischen  Ergcheinui^en  an  den  Konjunktiven 
und  an  der  Luftwegen,  das  Enanthem  und  die  KopLiKschen  Flecke 
sichern  zusammen  mit  dem  typischen  Masernausschlag  die  Diagnose. 
Von  großem  Wert  ist  hierbei  das  regelmäßige  Auftreten  in  großen  Epi- 
demien, oft  in  Pandemien,  wobei  kaum  ein  Kind  verschont  bleibt, 
gewöhnlich  in  der  kälteren  Jahreszeit. 

KrankheitAvirns :  Unbekannt,  sehr  flflchtig,  durch  Miitelpersonen  oder 
GegeiiaUinde  in  der  Regel  nicht  übertragbar.  Infektion  von  Fall  zu  Fall  durch 
Niesen,  KAuepern,  Husten,  Sekrete,  auch  schon  wflhrend  der  Inkubationszeit. 

Nach  Ubenitehen  fast  immer  lebenslängliche  ImmuniUt. 


ItUtelii.     Seliarlncb. 
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Röteln  (Rabeolae). 

InkubatioDszeit :  14  Tage  oiler  läoger  ohoe  Kraukheitseracheinungen; 
poft  kein  Prodromalstadium,  sehr  selten  KoPLlsecbe  Flecke.  Entzünd- 
üciie  Erecbeinang  an  den  Mund-  und  Rachenorganen  und  starke  Schwel- 
lang  der  Zervikal-  und  Okzipitaldrdsen,  nur  geringe  Konjuabti- 
vitia.  Fieber  niedriger  und  kürzer  dauernd  wie  bei  den  Masern.  Esau- 
them  masernähnlich,  aber  <;ewöiiDUch  blasser  und  kleinfleckiger  wie  die 
Magern  und  keine  Konfhienz  der  Rötelnflecke,  welche  oft  schon  in 
einem  Tage  verschwinden.  Im  Harn  keine  Diazoreaktion.  Blnt  wie 
bei  Masern.     Virus  unbekannt,  weniger  kontagiCs  wie  das  der  Masern. 

»Fmgnose  stets  günstig. 
I  Scharlach  (Scarlatina). 

Inkubatiouszeit.  3—4  (7)  Tage,  selten  kürzer  (24  Stunden)  oder  langer 
(11  Tage);  während  desselben  meist  kein   Krankheitsgefühl,  manchmal 


^m  Fig. 


,    lier    mediziniBchpii 
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Wasdel,  DngMKUfc  4^  akun  Ipfiiii.iaitiiithiw 


MattiskMi.  ApppthmanerL  Ko^«kni«r»i:  «bjcktivr  Zeirben  fehlen 
geTöhnlKh. 

lutiaUaGuL  Bfeiiin:  stoniiiKh  mit  Erbrechen.  Heber.  Sehfit- 
teifroft  oder  öflerem  Fröfteln.  nusehnuü  mit  IhurkfiDeB.  Gliedcr- 
«ImiefaeB.  bei  jüeernt  Eindem  aurh  mit  KonTolsonen.  Ko|rf£rhm«xen 
imd  fast  üaner  mehr  odtr  minder  «tiibv  Halssthraerm.  ali  dmn  Ur- 
arhe  rtne  diffu«e  kaiarrhali<ehe  AnEina.  mitnnter  eine  nekroti- 
iierende Ton «illitiirfPTimveffekti  mit  schmierifen.  oft  aof  die  Nachbar- 
schaft äberrreif enden  Belieen  ?efiinden  wird.  Die  löfektion^f orte  ist  aller- 
BÖsI  die  Ganraenraaadei  («ehr  «ehen  rtne  Wunde,  eine  VerhrcnniiBS 
oder  der  puerperale  Uteroi:  thinusischH-  oder  tranniatifcber  SeharlachjL 

Eimfemaastaümm:  Bald  nach  Banun  dn  Fiebere  oder  am  2.  Tage 
AmfaTHch  des  rT«lhef.  vekbes  3—6  Tare  anlüh.  Höchste  Tempaatar 
BHSft  am  Taee  der  Eruption.  Der  Scharlaehaiisschlae  besteht  aas  bett- 
roten.   znerTt    um  die    Haarbälse  anftretenden.    5ehr   dicht    itebendm 


durtnea  Heckchen,  die  auf  der  &itferaait£  cesehen  tu  b>aIIwereB 
scknneB.  I>as  Zentrum  der  Heckeben  erras  dunkler,  mit  dem  Glas- 
spate] bald  nicht  mehr  Tcsrdröckbar.  oft  gebildet  toq  Ueinsten  Hutongen 
(bimorrhasifcher  Scharlachi.  Haut  eleichzeiiis  im  ^anaen  gf- 
dunivs:  mituler  zahtr^cbe  bif  hir^konurväe.  w^isserklaie  BUsc^n 
(Miliaria  «carlatttti'ii.  ScharUrhfrieselV  Beeinn  des  AnscUafCs 
auf  der  B^uft  und  am  H-K  wandeniii  in  ti  Stunden  übM*  den  Rumpf, 
Innenfcite  d^r  Arme  und  Ober^ch^-ckel  bi?  lu  den  Händen  um)  FüBen. 
Umrebuns  de;  Munde?  cewöfanücb  ^«a  H^anikem  ver^boat,  daher 
blaS.  ach  xtsaei  v^^n  den  seröteier.  laid  eeöucsecea  Waiuren  abhebend. 
Starke  R5:sii  der  Mi^dhöhl  n^i^hlr:— hxü:  Er.:'.r.:heir.  v  Zunpenrücken 
belett.  vomi— 6.Ticeibrer*iiiii:t,  darir.„Hir.-.b;  eriucse".  Schmers- 
hafte  I>rüie  am  KieierwickcL 
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Konjunktiva,  Nase,  Larynx,  Luftwege  frei;  bei  Beteiligung  des 
Larynx  in  der  Kegel  Mischinfektion  mit  Diphtherie. 

Der  Aussehlag  verschwindet  meist  mit  dem  Fieber  nach  4—5  Tagen, 
abblassend  in  derselben  Richtung,  ^vie  er  gekommen  ist.  Dann  beginnt 
gewöhnlich  die  lamellöse  Abschuppung;  Hohlhände  und  Fuß- 
sohlen schälen  sich  in  großen  Fetzen  ab;  manchmal  beginnt  die  Abschup- 
pung erst  in  der  3.— 4.  Woche.  Bei  häufigem  Baden  ist  die  Abschuppung 
oft  gering.  Mi  1  z  nicht  palpabel.  Leber  meist  etwas  geschwollen.  Urin  in 
den  Anfangsstadien  bis  auf  febrile  Albuminurien  ohne  Besonderheiten. 

Das  Herz  ist  meist  stärker  in  Mitleidenschaft  gezogen  wie  bei  den 
Masern;  Herzmuskelentzündung  findet  sich  manchmal  schon  von  den 
ersten  Krankheitstagen  ab  und  hält  oft  bis  in  die  Rekonvaleszenz  an. 

Das  Fieber  fällt  in  derselben  Zeit  lytisch  oder  remittierend, 
in  leichten  Fällen  kritisch  ab.  Es  begleitet  alle  vorhandenen  Krank- 
heitsprozesse, hält  länger  an  bei  ausgedehnteren  Rachenaffektionen 
{z.  B.  bei  den  progredienten  Nekrosen)  und  allen  Komplikationen,  wie  vor 
allem  bei  den  sich  manchmal  wochenlang  hinziehenden  Lymphdrüsen- 
entzündungen (lange  anhaltender,  langsam  remittierender  oder  lytischer 
Fieberverlauf  bei  Rückbildung,  intermittierender  oder  hektischer 
Fiebertypus  bei  Vereiterung  der  Lymphdrüsen) ;  Halsphlegmone,  manch- 
mal mit  Arrosion  der  Blutgefäße,  Glottisödem.  In  schwersten  Fällen 
•(Scarl.  gravissima)  führt  das  ganze  Krankheitsbild  in  wenigen  Stunden 
bis  Tagen  zum  Tode. 

Sonstige  Komplikationen:  Otitis  media,  oft  zur  Nekrose  des 
Warzenfortsatzes  führend  (Streptokokken).  Akut  verlaufende  Scharlach- 
sepsis (Streptokokken),  fast  immer  letal;  Pyämie  nach  den  Lymphade- 
nitiden.  Endokarditis,  Perikarditis,  Scharlachrheumatismus,  Gelenk- 
ergüsse, die  vielfach  erst  als  Naehkrankheiten  in  der  3.  oder  4.  Woche  nach 
dem  Beginn  der  Scharlacherkrankung  auftreten;  damit  erneute  Fieber- 
bewegungen. Ebenso  wird  die  in  der  3.  Woche  einsetzende  Ne  p  hri  t  i  s  meist 
von  Temperatur  Steigerung  begleitet;  häufig  dabei  Ödeme;  manchmal 
dann  Hydrothorax  oder  Hydroperikard.  Gefahr  der  Urämie  und  urä- 
mischen Amaurose.  Es  gibt  gelegentlich  einen  Hydrops  scarlatinosus  sine 
Albumiiiuria.     Seltenere  Komplikation:  Encephalitis.  

Die  Diagnose  ist  im  Prodromalstadium  unmöglich,  im  Stadium  des 
Exanthems  hingegen  meist  leicht  zu  stellen  und  beruht  auf  der  Angina, 
der  Schwellung  der  Halslymphdrüsen,  der  Himbeerzunge,  dem 
plötzlichen,  gewöhnlich  hoch  tieberhaften  Beginn,  dem  Aussehen  und  der 
Verteilung  des  Exanthems,  welches  allerdings  manchmal  leicht  mit 
septischen  Ausschlägen,  dem  Serum-  und  manchen  Arzneiexanthemen 
verwechselt  werden  kann,  so  besonders  bei  Chinin-,  Atropin-,  Morphin-, 
Codein-  und  seltener  bei  Antipyringebrauch.  Staut  man  nach  Rum- 
pel-Leede  das  Scharlachexanthcm  durch  eine  Gummibinde  am  Ober- 
arm 5—10  Minuten  lang,  so  treten  zum  Unterschied  von  den  Arznei- 
•exanthemen  beim  Scharlach  mit  großer  Gesetzmäßigkeit  Hautblutungen 
in  der  Ellenbeuge  auf. 

Die  Disposition  für  die  Scharlacherkrankung  ist  nur  etwa  ein 
Drittel  so  groß,  wie  die  zur  Masernerkrankung. 

Krankheitsvirus.  Unbekannt,  kann  sich  sehr  lange  virulent  erhalten;  In- 
fektion kommt  aulJer  durch  direkten  Kontakt  durch  Schuppen,  Kleider,  Gegen- 
stände und  dritte  Personen  zustande. 

Einmaliges  Überstehen  ruft  in  der  Regel  Immunität  für  das  ganze  Leben  hervor. 
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Eebte  Pocken  (Blattern,  Variola  vera). 

Inknbatimiszeit  10—13  Tage,  meist  eymptomlos,  manchmal  Schwin- 
del, Kopf-  und  Kreuzschmerzen,  und  gegen  EaAe  katarrhalische  Angina. 

Dann  Inilialstadium.  Dieses  beginnt  mit  einem  oder  mehreren 
Schßttelfröaten,  raschem  Temperaturanstieg  bis  40°  und  mehr,  Kopf-, 
Nacken-  und  KreuzBchmerzen,  Sch\vindcl  und  Benommenheit,  manch- 
mal Delirien;  wegen  dieser  und  der  Kopf-  und  Kackenschmerzen  oft 
Verdacht  einer  Meningitis;  meist  Schnupfen,  Bindehautkatarrh,  angi- 
Döse  Beschwerden  und  bei  relativ  niedrigerem  Puls  Atembeschleunigung, 
so  daS  an  eine  beginnende  Lungenentzündung  gedacht  wird.  Dauer 
des  Initialfiebers  2—4  Tage,  an  dessen  2.  oder  3.  Tage  gewöhnlich 
auf  der  von  Anfai^  an  geröteten  Haut  biifMesautbem,  entweder 


Fig.  30.     Variola  vera. 


1.  makulüE  (nie  papulös)  masern  oder  scharlaehähnlich  über  den 
ganzen  Körper,  besonders  im  Gesicht  und  an  den  Gliedern  ver- 
breitet und  innerhalb  24  Stunden  wieder  verschwunden,   oder 

2.  hämorrhagisch,  aus  bis  stecknadelkopfgroßen  Blutungen  be- 
stehend, besonders  an  der  Unterbauchgegend  und  der  Innenfläche 
der  Oberschenkel  (Schenkeldreieek)  lokaUsiert  und  bis  ins  eigent- 
liche Eruptionsstadium  bestehen  bleibend. 

Nach  einer  leichten  Temperatursenkung  setzt  am  3.  oder  4.  Krank- 
heitstage mit  erneutem  Fieberanstieg  das  Emptionsetadiiim  mit  dem 
Pockentuisseblag  im  Gesicht,  der  behaarten  Kopfhaut,  den  Schleim- 
häuten, Rumpf  und  Ghedern  ein.  Aus  kleinen,  im  Gesicht  gewöhnlich 
besonders  dicht  stehenden  Pünktchen  entwickehi  sich  unter  Jucken 
im  Laufe  des  Tages  bis  Unsengroßc,  runde,  stark  erhabene  hellrot«  Pocken 


Echte  Pocken. 
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(Papeln),  die  von  einem  stärker  geröteten  Hof  umgeben  sind,  und  bis 
zu  Erbsengroße  wachsen.  Die  Aussaat  ist  meist  im  Gesiebt  am  diclitesten 
und  kann  am  1.  Tage  der  Eruption  au  Rumpf  und  Gliedern  spärlich 
sein  und  hier  am  2.  und  3.  Tage  noch  zunehmen,  so  da£  an  diesen 
Körperteilen  im  allgemeinen  ein  etwas  jüngeres  Stadium  nie  im  G  sieht 
angetroffen  wird.  Im  übrigen  finden  wir  aber  die  Pocken  am  ganzen 
Körper  in  einem  sehr  gleichmäßigen  Entwicklungsstadium.  Die  zwischen 


Fig.  31.     Pocken  ex  anlhem,  am  4.  Tage  nach  Ausbruch.     Eigene  Beobachtnng. 
St&dtkrnnkenhaDa  Plauen  i.  V. 


den  Pocken  liegende  Haut  nimmt  allmählich  eine  immer  dunkler 
werdende  Rötung  an  und  schwillt  stark  an,  so  daß  die  Patienten  vom 
5,  Tage  der  Eruption  ab  bis  zur  Unkenntlichkeit  entstellt  sind. 

Nach  der  Eruption  fällt  das  Fieber  bedeutend  ab,  so  daß  der 
4.  bis  6.  Krankheitstag  fieberfrei  oder  subfebril  ist.  Zu  gleicher  Zeit 
wird  die  bis  dahin  derbe  Pocke  bläschenähnlich  und  mit  einem  wässerig- 
trüben  Inhalt  erfüllt.  Die  Kuppe  flacht  sich  dann  ab  und  sinkt  am 
8.  bis  9.  Krankheitstag  ein  (Bildung  des  Pockennabels). 
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Jetzt  wird  der  Inhalt  der  Pocke  eiterig  (Poekenpiistel):  es  bu- 
ginnt  ä&s  Suppnrationsstadium  (ca.  8  Tage  anhaltend),  charakterisiert 
durch  stärkere  Tagesdifierenzen  des  Fiebers,  vgl.  Fieberkurve.  Vom  8.  bis 
9.  Tage  schwillt  die  Haut  meist  wieder  erheblich  ab.  Diinn  trocknen 
die  Pusteln  ein,  bedecken  sich 
mit  Borken  (Stadium  exBie- 
cationis)  und  vernarben  unter 
jiUniählich  remittierendem 
oder  iytischem  Fieberabfi.lJ. 
Nach  der  Abheilung  finden 
sich  zuerst  pigmentierte 
Flecke  (s.  Fig.  33),  an  deren 
Stelle  dann  vertiefte  strahlige 
Narben  entstehen,  das  be- 
kannte in  Deutschland  immer 

seltener  werdende  Bild. 
Urin:    febrile    Albuminurie. 
Blut:     im   vesikulösen   Sta- 
dium starke  Vermehrung  der 
Lymphnzyten. 

.\nomsIien  im  Yerlaut. 
Die  Pocken  können  von  vorn- 
herein hämorrhagisch  auf- 
treten. Mitunter  finden  sich 
schon  im  Prodromalstadium 
massenhafte  Hautblutungen 
(Purpura  variolosa);  in  ande- 
ren Fällen  treten  Blutungen 
in  die  Papebi  oder  in  späteren 
Entwicklungsstadien  in  die 
Pusteln  ein  (Variola  haemor- 
rha^oji  pastiilosa).  Es  sind 
dies  fast  immer  sehr  schwere, 
manchmal  in  der  1.,  gewöhn- 
lich in  der  2.  Woche  zum 
Tode  führende  Fälle,  bei  denen 
unter  der  Schwere  der  Infek- 
tion sich  eine  hämorrhagi- 
sche Diathese  entwickelt  hat. 
Das  Exanthem  braucht  dabei 
nieht  besonders  ausgedehnt 
zu  sein.  —  Bei  einem  Potator 
sah  ich  im  Beginn  der  Erup- 
tion ganz  vereinzelter  Pocken 
den  Tod  unter  Konvulsionen 
infolge  einer  hämorrhagischen 
Meningitis  eintreten.   — 

Während  Pockenspide- 

mien  sind  Fälle   beobachtet 

,.  worden,  in  denen  das  ganze 

allgemeine  KrankheitsblW  mit  typischem  Protlroraalexanthem   auftrat, 

ohne  daß  das  eigentliehe  Pockenexanthem  folgte  (Variola  sine  esan 

Ihemate). 


Fig.   32,     VariolaesantUem :    späteres    Sladiur 

der  Nabel  einiger  Poekenpii stein  beginnt  bereits 

einzutrocknen.     Nach  einer  Moulage  im  Boiitxe 

der  medizinisdien  Poliklinik  in  Bonn. 


J 


I 

I 


Komplikatimbn.     Im   I  n  i  - 

tixlfit^ber:  Bronchnpneumoiiii'. 
bei  Säufem  Delirium  und  Kuii- 
vulsionon,  hämorrhagische  Menin- 
gitis, Tod;  bei  Pusteln  im  Kehl- 
kopf; Glottisödeni ;  bei  Pustelii 
der  Schleimhäute  Blutungen  oder 
blutige  Exkrete;  im  Suppurji- 
lionsstadium:  Sepsis,  I'yr 
Kiidokarditis.  AIb  A'achkrank 
heit  oit   DarmstörHtiEen. 

Srreg^r  unbekannt.  Infektion 
erfolgt  darch  Kontakt,  durch  Gegenetünde 
oder  Mittelapersonen  oder  durch  die 
Luft   selbst  auf   grtlüore  Entfernungen 

Nach  Überstehen  lebenslängliche 
Immunitftt 

Vor  Einführung  dea  ImpfgewtzeB 
(1874)    waren  in  Deutschland  T— 12% 
aller  TodeBfftlle  durch  die  Pocken  ver- 
argacht;     seitdem    sind    die 
Pocken  in  Deutschland  nahezu 
au^efltorben.  Die  beobat^bte- 
ten  Fftlle  staiuuien  fast  alle 
von    Erkrankungen,  die  hub 
dem    Avil  and     eingeschleppt 
wnrden. 


VaHolois, 

Einmal  erfolgreidi 
vaksittierte  Personen  er- 
kranken nach  Infektion 
mit  dem  Focki 
wenn  überhaupt,  mil 
leichteren  Eracheinungen 


.nlhei 


iHt 


spärlicher  und  di 
pusteln    gellen 
Eiterung  über. 
sprechend    tritt    tcewöhn- 
lich     nur     im     Initial- 
Btadium     Fieber     auf, 
das       Suppiirationsfieber 
fehlt    ganz    oder    ist    nur 
einige   Tage    lang    durch 
Bubfebrile     Temperaturen 
angedeutet.     Die  Pusteln 
beilenohneNarbenhildung 
Dauer  ca.   10  Tage. 
Doch  kommen  Übergänge 
vor    aiir    echten    Vi 

Varisiellen  i  Wind- 
pocken). 

Inkubationszeit:  12 
B   U  Tage;    nur  selten 


.  Diitanosrik  der  skiiten  Infi-Iiiionslinmkiiein 


tigea  Auftreten  des  zuerst  roeeola- 
BlascheD  tibergehenden  Exanthem»  auf  der  behaarten 
Kopfhaut,  Gesicht,  Mnnd- 
achleimhaut  [Vulva].  Die 
Effloreaxenzen  können 
sich  in  jedem  Entwick- 
liingeBtadiuin  rasch  zu- 
riickbilden;  zu  ftleicher 
Zeit  treten  in  den  ersten 
Tagen  Nachschübe  auf,  ho 
dall  im  Gegensatz  ziini 
Variolaexanthem  alle  Ent- 
wicklunfjsstufen  des  Ex«n- 
eniR  nebeneinander 
vorhanden  mnd.    Die  Zahl 

der  Bläschen  kann 
/.wischen  pinzelnen  und 
vielen  Hundert  schwanken. 
Fieber  meist  2— Stägig, 
plötzlich  ansteigend,  nur 
wenig  über  38". 

KomplikaliODOn. 
Selten,  Nephritis,  Poly- 
«rthritis,  liftufiRer  sekun- 
däre Vereiterung  der 
BlSHchen,  Impetigo:  ge- 
legentlich  beobachtet  wur- 
de Meningit.is,  wohl  durch 
Mobilisierung  bis  dahin 
latenter  tuberkulöser 

Herde. 

Virus  unbekannt, 9 icher 
mi^  dem  der  Pocken  umer- 
M'hieden.  Nach  Überstehen 
iiiftist  Immunität 

Fleckfieber     (Typhus 
exanthcmaticus). 
InkDtiationBzeit.    8 

l)iB  12  (4—14)  Tage.  Be- 
friiiii  mit  Schüttelf roBt, 
hohem  Fieber,  bis  40", 
Übelkeit,  Erbrechen, 
Druck  im  Abdomen,  Kopf-  uiiil  üliederschmerzcn,  eventuell  Somnolenz, 
Delirien.  Objektiv  findet  sich  oft  Konjunktivitis,  Schnupfen,  leichte 
Bronchitis  und  Angina,  gedunsenes,  rotes  Gesicht,  palpable  Milz. 

SjTnptome,  Terlauf.    Unter  Zunahme  des  Fiebers  treten  am  3.  bis 
5.  Tage  kaum  linsengroße  blaßrote  Flecke  (Roseolen)  am  ganzen  Körper 
I  auf,  außer  an  den  Handtellern  Fußsohlen  und  im  Gesicht,  die  in  der  Mehr- 
f  zahl  der  Fälle  schmutzig  rot  bis  kupferrot,  mitunter  hämorrhagisch 
t  werden.    Das  Fieber  hält  sich  2  Wochen  lang  mit  mäßigen  RemisBionen 
D  40",  dabei  bilden  sich  schwere  allgemeine  nervöse  Störungen  (Delirien, 
Status  typhosus  oder  meiüngitisälmlicho  Symptome)  aus.    Oft  Entwick- 
lung einer  Bronchopneumonie.     Der  Puls  ist  zum  UnterschiedB  von 


Fle<Jfrieber.    Typhus  abdomin&liR. 
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TyphuB  abdominaÜB  während  der  ganzen  Fieberperiode  nie  verlangsamt. 
In  leichteren  Fällen  staffellörmige  Deferveszenz  unter  Abblassen  des 
Kxanthems  vom  12.— 14.  Tage  ab,  in  mittelschweren  in  der  3.  Woche, 
s.  Kurve  Fig.  36;  in  15—20%  Tod  unter  Ilerzachwiche,  Entkräftung 
oder    Komplikationen    infolge    der  Soranolenz    oder  infolge  schwerer 


Fig.  36.     Fleckfj'eber  (nach  CuitecHHANif). 


Lungenveränderungen,  in  früheren  Stadien  auch  häufig  durch  kompli- 
zierendeE  Erysipel  oder  Noma. 

In  der  Rekonvaleszenz  kleienförmige  Abschuppuug. 

Virus  unbekannt,  gebr  kontagiOs,  so  daS  gewöhnlich  sehr  ausgedehnte  Epi- 
demien auftreten;  durch  die  Ausacheidungen ,  Gegenntfinde  und  dritte  Personen 
anch  auf  Gesunde  Dbertragbar,  sehr  lange  Zeit  an  WKscbo,  Kleid ungsatflcken  und 
in  Wohnungen  haltbar.  Nicht  alle  Menschen  sind  für  die  Erkrankung  disponiert. 
Ennkheit  der  Annen  (Hungertyphus), 

Nach  Überstehen  dauernde  Immunität 


Typhus  abdominalis. 

Inknbationazeit;  Schwankend,  manchmal  nur  2— 3  Tage,  oft  länger, 
bis  zu  3  Wochen.  In  dieser  Zeit  manchmal  schon  subjektive  Krüik- 
heitssymptome,  Mattigkeit,  Glieder-  und  Kopfschmerzen;  rechnet  man 
gelegentliche  abendliche  Temperatursteigerungen  schon  als  Zeichen  der 
erfo^en  Altgemeininfektion,  so  durfte  die  Inkubationszeit  meist  eine 
kurze  sein. 

Verlauf:  Es  beginnt  die  Erkrankung  mit  staffeiförmigem  Anstieg 
der  Temperatur,  die  in  4—7  T^en  das  Fastigium  erreicht.  Die  von 
Frösteln  begleiteten  abendlichen  Temperatursteigerungen  betragen  ge- 
wöhnlich 1'  gegenüber  der  Morgentemperatur ;  in  der  Nacht  tritt  darauf 
eine  gerii^e  Kemission  (bis  0,6")  ein,  die  gelegentlich  mit  leichtem  Schweiß 
verbunden  ist. 
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Die  Infektion  erfolgt  durch  den  Verdauungskanal;  die  erste  Ansiedlung  der 
Erreger  am  lymphatischen  Apparat  des  Darmes  und  des  Mesenteriums. 

Das  Fieber  der  ersten  Woche  ist  der  Ausdruck  der  Giftwirkung  der  Typhus- 
bazillen, die  in  dem  Grade  zunimmt,  wie  die  Infektion  des  lymphatischen  Apparates 
des  Darmes  und  ^Mesenteriums  an  Umfang  gewinnt  und  Bazillen  mit  ihren  Stoff- 
wechselprodukten durch  die  Lymphbahnen  in  das  Blut  geschwemmt  werden.  Die 
PETERSchen  Plaques  des  Dünndarmes,  die  SolitärfoUikel  im  Dickdarm  und  die  Mesen- 
terialdrüsen  zeigen  das  Bild  der  markigen  Schwellung.  Die  Milz  schwillt  mit  dem  stei- 
genden Fieber  immer  mehr  an,  so  daß  sie  am  Ende  der  1.  Woche  palpabel  wird.  Durch 
die  Wirkung  des  Typhusgiftes  entstehen  in  der  Umgebung  der  Bazillenherde  Ne- 
krosen, welche  einerseits  die  schorf ähnliche  Abstoßung  der  geschwollenen  Follikel 
einleiten,  andererseits  der  Weiterverbreitung  der  Bazillen  durch  das  Blut  die  Wege 
öffnen.  Die  Blutinfektion  ist  bereits  in  den  ersten  Krankheitstagen  vorhanden, 
80  daß  durch  Nachweis  der  Typhusbazillen  im  Blut  die  Diagnose  leicht  gestellt  werden 
kann.  Sie  nimmt  neben  der  lokalen  Darmerkrankung  gegen  Ende  der  1.  Krankheits- 
woche an  Umfang  zu.  Dies  prägt  sich  klinisch  durch  den  Ausbruch  der  Roseolen 
aus,  zarter  linsengroßer,  rundlicher  rosaroter  Hautflecken,  die  fast  nur  am  Rumpf 
auftreten  und  sich  im  Laufe  der  nächsten  Woche  schubweise  wiederholen  können. 
Die  Roseolen  sind  Ansiedlungen  der  auf  dem  Blutwege  verschleppten  Typhusbazillen 
in  den  Lymphräumen  der  Haut. 

Die  Veränderungen  des  Blutes  bei  Typhus  s.  Kap.  IX. 

Im  Blute  sind  im  übrigen  je  nach  der  Schwere  des  Falles  die  Zeichen  einer 
leichteren  oder  schwereren  Anämie  vorhanden,  ebenso  sind  die  festen  Bestandteile 
meist  vermindert.  In  den  schwersten  Fällen  findet  sich  eine  hämorrhagische 
Diathese,  die  zu  schweren  Blutungen  aus  den  Luftwegen,  Lungen  und  Darm,  auch 
ohne  größere  Veränderungen  an  diesen  führen  können. 

Der  Harn  gibt  die  Diazoreaktion;  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  zeigt  sich  eine 
leichte  Albuminurie,  in  ganz  seltenen  Fällen  hoher  Eiweißgehalt  auf  einer  parenchy- 
matösen Nephritis  (Glomerulonephritis)  beruhend;  häufiger  finden  sich  Leukozyten 
und  Zellen  der  Harnwege  als  Zeichen  einer  Nierenbecken-,  Ureteren-  oder  Blasen - 
entzündung  auf  typhöser  Basis. 

Die  Typhusdiagnose  ist  schon  am  Ende  der  1.  Woche  durch  die 
klinischen  Symptome  (Art  des  Fieberan&tieges,  Milzschwellung, 
Leukopenie,  Auftreten  der  Roseolen  und  der  im  Verhältnis  zur  Tempe- 
raturhöhe niedrig  bleibenden  Pulszahl)  wahrscheinlich,  und  kann 
durch  den  Nachweis  der  Bazillen  im  Blut  in  den  meisten  Fällen  vom 
1.  Fiebertagc  ab  bei  Verwendung  ausreichender  Blutmengen  zu  Gallen- 
bouillon- oder  Gallenagarkulturen  gesichert  werden,  während  der  Nach- 
weis der  Typhusbazillen,  aus  dem  Stuhl  erst  mit  der  Abstoßuijig  der 
nekrotischen  FoUikelschorfe  (zweite  Hälfte  der  2.  und  in  der  3.  Woche) 
günstigere  Chancen  bietet. 

Durch  das  Blut  gelangen  die  Bazillen  auch  in  die  Nieren,  wo  sie  sich  zu  Ko- 
lonien anreichern  können  und  mit  oder  auch  ohne  klinisch  nachweisliche  Erkrankung 
der  Niere  (Albuminurie)  gelegentlich  in  großen  Mengen  durch  den  Urin  ausgeschieden 
werden.  Diese  typhöse  Bakteriurie  setzt  vielfach  schon  in  der  2.  Woche  ein  und  kann 
durch  Persistenz  der  Erkrankungsherde  in  der  Niere  den  Ablauf  der  übrigen  Krank- 
heitserscheinungen überdauern;  sie  verursacht  auch  die  schon  erwähnten  Erkran- 
kungen des  Nierenbeckens,  der  Ureteren  und  der  Blase. 

x\uf  der  Höhe  der  Erkrankung,  die  je  nach  der  Schwere  8  oder 
14  Tage,  selten  länger  dauert,  ist  das  Fieber  meist  gleichmäßig  hoch 
mit  Tagesschwankungen,  die  nur  wenige  Zehntelgrade  (0,3—0,5)  be- 
tragen (Kontinua). 

Es  ist  dies  der  Ausdruck  eines  gewissen  gleichmäßigen,  stationären   Zu- 
standes  der  Infektion,  der  Giftbildung  aus  den  öruichen  am  lymphatischen  Apparat 
eingetretenen  und  den  allgemeinen  durch  die  Blutinfektion  vermittelten  Verände- 
rungen. 

Abweichend  vom  Verhalten  des  Fiebers  ist  die  Pulszahl  nur 
wenig  angestiegen,  so  daß  einer  Temperatur  von  40^  und  mehr  Puls- 
zahlen von  100  und  oft  weniger  entsprechen  (spezifische  Wirkung  des 


Typhue  abdoroinalU.  gl 

Typhusgiftes),  Es  tritt  so  eine  Divergenz  der  Puls-  und  Temperatur- 
kurve ein,  die  in  ihrer  Gesetzmäliigkeit  im  weiteren  Verlauf  nur  unter- 
brochen wird,  wenn  Komplikationen  das  Krankheitsbild  beherrschen, 

allinfthlicbe  Heilnniic 
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so  beim  Kollaps,  bei  Herzschwäche,  bei  Lungenkomplikationen  oder 
metastatischen  Entzündungsherden  und  vor  allem  bei  Darmblutungen, 
deren  Eintritt  sich  am  frühsten  durch  den  plötzlichen  Anstieg  der  Puls- 
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zahl  verrät  (vgl.  14.  und  17.  Tag  der  beigegebenen  Fieberkurve).  Bei 
profusen  Blutungen  kann  die  Temperatur  kollapsähnlieh  sinken.  Außer 
einer  leichten  Bronchitis  sind  Organerkrankungen  meist  nicht  nachweis- 
bar; am  Herzen  findet  sich  mitunter  gegen  Ende  der  Erkrankung  das 
Bild  einer  Myokarditis. 

Zur  Zeit  der  Kontin  ua  des  Fiebers  bieten  die  Kranken  im  Gegen- 
satz zu  den  klinisch  nachweislichen  Organerkrankungen,  meist  einen 
stark  benommenen,  schwerkranken  Eindruck  (Status  typhosus),  eine 
Folge  der  Giftwirkung  des  Typhusvirus  auf  das  Zentralnervensystem. 
Differentialdiagnostisch  kommt  jetzt  oft  eine  Meningitis  oder  ört- 
liche Hirnerkrankung  in  Frage.  In  den  meisten  Fällen  sind  die  Hirn- 
häute nicht  entzündlich  mit  erkrankt,  in  seltenen  Fällen  ist  auch  eine 
Meningitis  typhosa  nachge^^'iesen  worden.  Es  können  auch  örtliche  Er- 
krankungen des  Gehirns  (Encephalitis,  Hirnabszeß),  des  Rücken- 
markes (Myelitis)  und  der  Hirnnerven  (Opticus  und  Acusticus- 
neuritis  und  -Atrophie)  vorkommen.  Manchmal  tritt  die  Hirnschädi- 
gung im  akuten  Stadium  unter  dem  Krankheitsbilde  einer  Psychose 
auf,  mitunter  wird  eine  solche  erst  als  Nachkrankheit  beobachtet. 

Die  Zunge  ist  vielfach  mit  dicken  bräunlichen  oder  schwärzüchen 
Borken  belegt  (rußig,  fuliginös),  das  Nahrungsbedürfnis  ist  äußerst 
gering. 

Im  Blutserum  sind  in  der  2.  Woche  allermeist  die  spezifischen 
Antikörper  (Agglutinine)  nachweislich  ( Gruber- WiDALsche  Reaktion, 
die  in  einer  Verdünnung  jenseits  von  1  :  50,  also  von  1  :  60,  1  :  100  als 
beweisend  für  die  typhöse  Infektion  angesehen  wird.)  Bei  der  Agglu- 
tinationsprobe empfiehlt  es  sich,  auch  den  Agglutinationswert  des 
Serums  gegen  Paratyphus  A  und  B  festzustellen,  da  in  Fällen  von 
Paratyphus  mitunter  eine  Mitagglutination  (Gruppenagglutination) 
der  echten  Typhusbazillen  stattfindet. 

Durch  die  Abstoßung  der  Schorfe  der  PEYERschen  Platten  und  der 
SolitärfoUikel  entstehen  Ende  der  2.  und  in  der  3.  Woche  die  Darm- 
geschwüre, und  damit  werden  die  bis  dahin  vielfach  weniger  charakte- 
ristischen Stühle  dünn,  erbsenbreiähnlich.  Mit  der  Ausbildung  der 
Darmgeschwüre  bekommt  das  bis  dahin  kontinuierliche  Fieber  stärkere 
Tagesschwankungen  (amphiboles  Stadium),  die  in  günstigen  Fällen 
in  das  Stadium  der  steilen  Kurven  übergehen.  Unter  starken  morgend- 
lichen Remissionen  wird  dann  mehr  oder  minder  rasch  (in  3—6  Tagen) 
die  normale  Temperatur  erreicht. 

DavS  Fieber  dieses  Stadiumi;  wird  bestimmt  durch  die  Heilungs Vorgänge, 
die  Elimination  der  örtlichen  Krankheitsprodukte  am  lymphatischen  Apparat  und 
vor  allem  die  Unschädlichmachung  der  durch  die  Allgemeininfektion  gesetzten  Krank- 
heitsherde und  der  universellen  Giftwirkung  durch  die  reaktiven  Immunisierungs- 
vorgänge. Diese  Prozesse  verursachen  die  schubweise,  gleichsam  aus  einer  Reihe 
von  Krisen  zusammengesetzte  Deferveszenz. 

In  diesem  letzten  Stadium  der  steilen  Kurven  wird  auch  der 
Puls  meist  labiler,  und  seine  Kurve  nähert  sich  oder  kreuzt  die  Tempe- 
raturkurve. Mit  den  starken  morgendUchen  Remissionen  des  Fiebers, 
die  bis  zu  3  ^  betragen  können,  geht  stets  ein  profuser  Schweißausbruch 
einher,  der  zur  Entstehung  einer  Miliaria  kristallina  (s.  pag.  34)  an  Brust, 
Hals  und  Achselgegend  führen  kann.  In  diesem  Stadium  tritt  am  Darm 
diß  Reinigung  und  später  Vernarbung  der  Geschwüre  ein.  In  der  Rekon- 
valeszenz ist  die  Temperatur  meist  8—14  Tage  lang  subnormal.  Bleibt 
dieses  Sinken  unter  der  Norm  aus,  so  sind  entweder  Komplikationen 
vorhanden,  oder  es  bereitet  sich  ein  Rückfall  vor. 


Typhus  abdominalis.    Paratyphus.  g3 

In  leichten  Fällen  können  alle  Stadien  abgekürzt  sein,  besonders 
kann  das  ampfaibole  Stadium  ganz  fehlen,  so  daß  die  ganze  Erkrankung 
sich  in  14  und  weniger  Tagen  abspielt  (Typhus  levissimus).  Die  bak- 
teriologisch sichergestellten  kürzesten  Fälle  dauerten  nur  2—4  Tage. 
Ist  das  Allgemeinbefinden  so  wenig  gestört,  daß  die  Kranken  außer  Bett 
bleiben^  so  spricht  man  vom  Typhus  ambulatorius.  In  schwersten  Fällen 
kann  die  Kontinua  um  1—2  Wochen  verlängert  sein;  die  längste  be- 
schriebene Kontinua  dauerte  65  Tage  (Schottmüller). 

.Komplikationen:  In  den  ersten  Wochen  Pneumonie  (entweder 
kruppöse  oder  Broncho-  oder  hypostatische  Pneumonie),  selten  Meningitis; 
häufiger  Pyelitis  und  Cystitis.  Nicht  selten  sind  Infektionen  der  Gallen- 
w^e  (Cholecystitis  und  Cholangitis),  manchmal  auch  der  Leber 
(Abszeß)  beobachtet  worden.  Von  der  Gallenblase  aus  kann  noch  nach 
Abheilen  des  eigentlichen  Typhus  eine  Neuaussaat  von  Bazillen  in  den 
Darm  erfolgen.  Jahrelang  können  derartige  Personen  so  Typhusbazillen- 
träger und  als  solche  eine  schwere  Gefahr  für  ihre  Umgebung  sein. 

Endo  der  2.  und  der  3.  Woche:  Darmblutungen  (eventuell  Ver- 
blutung), Darmperforation,  letztere  fast  immer  tödlich  durch  Peri- 
tonitis, wenn  nicht  Abkapselung  oder  frühzeitige  operative  Behandlung 
einsetzt.  Auch  ohne  Darmperforation  kann  es  zu  einer  Peritonitis  durch. 
Eänwanderung  von  Typhusbazillen  ins  Peritoneum  kommen.  Herz- 
schwäche infolge  Blutverlustes,  Erschöpfung  durch  Schwere  der  Allge- 
meininfektion, ferner  hämorrhagische  Diathese  mit  parenchymatösen 
Blutungen. 

Nicht  selten  kommen  Komplikationen  mit  anderen  Infektions- 
krankheiten vor;  auch  Mischinfektionen  mit  anderen  Bakteriämien 
(Streptokokken,  Staphylokokken,  Pneumokokken,  Coli)  sind  beschrieben 
und  können  den  Fieberverlauf  wesentlich  modifizieren.  Fiebersteige- 
rungen in  der  Kekonvaleszenz  sind  häufig  veranlaßt  von  neuen,  schub- 
weise auftretenden  BaziUämien.  Rezidive  sind  in  dieser  Zeit  nicht 
selten  und  können  das  typische  Fieber  teilweise  oder  ganz  wiederholen; 
sehr  selten  sind  solche  nach  einer  Periode  von  17  fieberfreien  Tagen. 

Metastatische  Prozesse:  Periostitis,  Ostitis,  Spondylitis  post- 
typhosa  (  Quincke).  Niereninfarkte,  Milzinfarkte  (mit  und  ohne  Seque- 
strierung des  Infarktes  und  hämorrhagischer  Peritonitis  und  gelegent- 
licher Pleuritis),   Hautabszesse,   Pap^opththalmie,   Meningitis. 

I  Eireger:  Bac.  typhi  Eberth-Gaffky  1880.  Die  Infektion  des 
Intestinaltraktus  erfolgt  durch  Kontakt  mittelbar  oder  unmittelbar  mit 
den  Dejektionen  der  Kranken  (Fäzes  und  Urin,  Wäsche,  Geräte,  infi- 
ziertes Trinkwasser,  Milch,  Nahrungsmittel). 

Auftreten  oft  in  Epidemien  infolge  von  Brunnen-  oder  Wasser- 
leitungsinfektionen durch  Fäzes. 

Überstehen  des  Typhus  schafft  gewöhnlich  Immunität  fürs  ganze 
Leben.  1—4%  aller  Erkrankten  behalten  für  lange  Zeit  Typhusbazillen 
im  Darm  (gesunde  Bazillenträger)  und  gefährden  dadurch  die  Umgebung. 

Paratyphns. 

Unter  dem  Namen  Paratyphus  werden  Gruppen  von  Erkrankungen 
zusammengefaßt,  welche  einen  dem  klassischen  Typhus  abdominalis  ahn* 
Heben  Verlauf  nehmen  können,  jedoch  nicht  durch  den  echten  Typhus- 
b&zillus,  sondern  durch  verwandte  Bazillen  hervorgerufen  werden.  Neben 
Erankheitsbildem,  die  dem  Typhus  abdominalis  fast  in  allen  Punkten 
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Fernem  der  FIei«ek-  nad  X&hrvB^SBittelTer^if^amgeB.  -iLe  zu 
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1:    1.   Die  GmstroeBtericis  p&rm?jpk?sm  bc^iMBl 
pI^iizHck.    baLi   Back  der  AisfiiakBe  der  Bakta 


Erbret! Ee«.  Clwikeh.  Kopfs^ksieneB.  Sckwiadel  im*i  grotier  Hm^üis- 
kei^  Jjijt  doK&eB  Stökle  werden  hmld  reisvBaser^kcIiek  Txsd  estkaltea 
Sckletm.  Ecter  ^zufi  BhitbeÖMB^nB^  ^CkolerB  BoistrasL  E$  kfnBea 
BrdkarielLe  Exac^ii#^,  Haa*l>h27an^en  ofri  Boscolen.  letztere  wie  beüi 
cek^en  Typkus  ab  der  BBackkBst  kkaüäert«  TorkoBLneB.  Der  P^i^  ist 
Tiwrr  stmrk  bescklecmizt.  die  Miiz  T«urofiert.  Bei  prof^fisec  Darrk- 
flFWn  treten  WadenkrlKpfe  imd  MiBskels^mcrzeB.  Delirien  o&i  K^xirol- 
s&oiben  wie  bei  -ier  «ek?en  CkoLerB  maf.  Inlektioaen  der  H&mwe^  in 
FoTBi  TOB  CyszitiSj  Preütis.  Xepkritis  ileiekte  febrile  uiti  sckwere 
Formt  smd  wokl  bei  der  gB^troenterioacken  Form  wie  beim  ParBtr-pkoB 
BbdcwBBÜs  nkkt  selten.  Aiick  Infektion  der  GBUcnwegn  and  Abf  nBoe 
kSnnoi  d^irek  die  ParBtrphrzsinfektioB  kerrorzernfHi  werden.  Die  Mor- 
talität ist  keine  grofie. 

2.D«'PBrBt7pkB3  abdominalis  be^EnnrnnckeinerlBkabations- 
zeit  T'jn  3 — S  Tagen,  wftkre&i  dessen  »iie  Erreg«*  vom  Darm  aas  die 
mesenterialoi  Lvmpkgefilfie  infizioien  oad  tob  da  aas  in  die  Blatbnkn 
gelangen.  Die  Krankkeit  kann  plötzHck  anter  Scküttel&cist.  Erbrecken 
Bud  DarckÜEen  einsetzen,  das  Fiebo-  eini^  Tage  aaf  der  H^ke  bleiben 
Bad  dann  kritisck  oder  lytisek  abfallen,  oder  aber  der  Krankkeit»- 
beginn  and  -Verlanf  kann  ganz  dem  eckten  Tjpkos  iknein.  Der  Ver- 
hud  ist  aber  im  ganzen  anrege Fmifiiger.  gewüknlick  kürzer  and  gönstiger. 
Der  Pols  ist  stets  dem  Fieber  ent^>reckeBd  bodi.  Die  Milz  ist  ge- 
ackwoQen.     Der   Urin   zeigt   nor   selten    and   Toräbergekend  die  Diazo- 


bei  beiden  Formen  seltener  wie  beim  eckten  TSrpkoa^ 
Darmbhitangen  and  DarmgcBckwfire  komoMn  selten  tot. 

Komplikationen  treten  wie  bei  gastroentritisck«'  Form  am 
känfigsten  seitens  der  Harn-  oder  Gallenwege  anL  Darck  Paratypkas- 
Sepsis  Tennittelte  Meningitis  ist  gelegentlick  bei  Kindern  besckrieben 
worden.     Die  Prognoee  ist  im  ganzen  günstig. 

Der  BotalismaSy  eine  darck  denBaoüas  botolinas  kerrorgerofene 
besondere  Form  der  Fleisckrergiftan^y  bat  kÜnisck  and  fttioloi^xsck  mit 
der  paratTpkdeen  Form  der  FleischTergiftong  nickts  za  ton.  Er  ver- 
lloft  anter  dem  Bilde  einer  sckweren  Vergiftong  mit  nervösen  Likmongs- 
ersekeinangen  an  den  Sckling-,  Aton-  and  Aagenmaskeln  and  kat  im 
skaten  Stadium  große  Aknlickkeit  mit  der  AtropinTergittung. 


Typhns  mandgcharicnfi. 

Typhusähiüiche  ErkraokuDg  durch  einen  besonderen,  dem  Typhus  abd.  ver- 
wandten Erreger  verursacht,  die  zuerst  in  der  Mandschurei,  spätec  auch  in  RuB- 
lud  and  Petersburg  in  kleinen  Epidemien  beobachtet  wurde,  die  immer  durch  direkte 
Infektion  von  Mensch  zu  Mensch  zu  entstehen  scheinen, 

Kiankheitsbild:  Beginn  plötzlich  mit  Erbrechen,  KopF-  und  Glieder- 
schmerzen unter  Schüttelirust  und  hohem  Fieber  anstieg,  danach  Kontinua  von 
9 — 14  tägiger  Dauer  und  schroffer  oder  lyttscher  Fieberabfall.  Nach  3 — 4t&giger 
Knnkheit  dicht  stehende  Roseola  am  ganzen  Korper.  &lilz  und  Leber  sind,  ge- 
schwollen, häufig  Bronchitis,  manchmal  Bronchopneumonie.  Puls  zum  Unterschiede 
vom  echten  Typhus  beschleunigt.     Magen-Darmerscheinungen  spielen  eine  unter- 

¥iordnete  Rolle.  Das  Nerveusystem  bietet  ähnliche  Erscheinungen  wie  der  echte, 
fphus.  Der  außerhalb  des  Korpers  wenig  lebensfähige  Erreger  ist  im  Stuhl  und 
im  Venenblut  nachgewiesen  worden.  Der  anatomische  Darmbefund  ähnelt  dem 
des  Typhus  ahdom. 

Die  Prognose  ist  günstig,  bisher  sind  nur  wenige  Todesfälle  beobachtet. 

Febris  epheuiera  und  Febris  herpetica. 
Häufige    fluchtige    Fieberarten,    die    in    der    kalten    Jahreszeit    be- 
Mnders    bei   Witterungswechsel,    gelegentlich   gehäuft   (endemisch)   auf- 
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Fig.  3ö.    Febris  epbemera  (herpetika),  (Erkältungsfieber).    Eintagsfieber.    Eig.  Beoh. 


treten,  und  wohl  häufig  Abortivformen  anderer  Infektionskrank- 
heiten Bind.  Als  Erreger  kommen  die  verschiedensten  menseben- 
pathogenen  Parasiten  der  oberen  Luftwege  vor,  so  der  Pneumokokkus, 
Hikrokokkus  katarrhalis,  Streptokokkus  mukosus  u.  a. ;  es  scheint  zum 
Zustandekommen  der  stürmischen  Krankheitserscheinungen  eine  Steige- 
rung   der    Virulenz    durch    mehrfache    Menschen  paseage    nötig    zu    sein. 

Lehrbuch  der  klinischen  Diognn^tik,    3.  Aufl.  Ü 
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Infekttonspforte:  Obere  Luftwege,  Naae,  Nasen  rächen  räum,  TonBÜlen, 
LaryDx,  Trncbea,  Bronchien.  Erkältungen  sind  durch  Veränderung 
der  lokalen  GewebBimmunität  das  disponierende  Moment  für  die  Er- 
krankung dieser  Schleimhäute  (Erk&ltungsfieber). 

Symptome:  Stürmischer  Beginn  mit  Schüttelfrost,  Puls  und  Atmungs- 
beschleunigung;  am  2.  Tage  meist  schon  Fieberabfall  unter  Schweiß- 
ausbruch. Bei  der  Schwere  dieser  Allgemeinersuheinungen  fehlen  mit- 
unter alle  Ortlichen  Krankheitssymptome  von  selten  der  Schleimhaut«. 
Häufig  ist  Schnupfen,  katarrhalische  Angina  oder  Pharyngitis,  Laryngitia 
oder  leichte  Bronchitis  vorhanden.  Trotz  der  bakteriologisch  nach- 
gewiesenen ätiologischen  Einheitlichkeit  mancher  Endemien  können  die 
klinischen  Erscheinungen  bei  den  einzelnen  Individuen  sehr  wechselnd» 
sein.  Verlauf  fast  immer  günstig,  Komplikationen  selten;  manchmal 
EntxQndungen  der  Nasennebenhöhlen,  des  Mittelohres,  länger  dauernde 
Bronchitiden  oder  Bronchopneumonie,  sehr  selten  Nephritis. 

Oft  tritt  am  3.,  manchmal  am  i.  Tag«  nach  Fieberbeginn  Herpes- 
eruption,  meist  an   den  Lippen,  auf  (Febris  herpetica). 

Influenza. 

Inkub^ionezeit:  Wenige  btundeii  bis  3  'l'age. 

Krankheitsbild:  Man  unterscheidet  gewöhnlicli  drei  Formen,  unter 
denen  die  Influenzainfektion  auftritt:  1.  die  katarrhalische,  2.  die 
gastro-intestinale,  3.  die  nervÖBe  Form. 


Influenza. 


Die  Influenza  gehört  zu  den  am  stürmiBchBten  einsetzenden  In- 
fektionen, welche  mit  einem  Sehlag  die  schwersten  Allgeraeinwirkungen 
entfalten.  Daa  Uegt  z.  T.  an  dem  AusEaatgebict,  der  groUen  Rc- 
sorptionsfl&che  der  Luftwege,  z.  T.  an  der  Giftigkeit  des  Erregera, 
dessen  Toxizität  bei  den  Pandemien,  in  denen  die  Influenza  mit  Windes- 
eile gelegentlich  ganze  Länder,  1889/90  ganz  Europa  überzog,  durch  die 
fortlaufende  Menschenpassage  offenbar  enorra  zunimmt. 


Influenza.    KeuehhuBten.  g7 

Die  häufigste  Erscheinungsform  ist  die  katarrhalische,  die  In- 
fektion der  oberen  Luftwege.  Je  nach  der  Schwere  der  Infektion  ist  der 
Beginn  mehr  oder  minder  stürmisch,  mit  Frost  oder  Schüttelfrost  und 
Temperatursteigerung  in  ein  oder  zwei  Schüben  bis  39  oder  40^  schweren 
Allgemeinsymptomen,  heftigen  Kopf-,  Kreuz-  und  Gliederschmerzen 
und  großer  allgemeiner  Schwäche.  Von  örtlichen  Symptomen  stehen 
die  Zeichen  der  Infektion  der  oberen  Luftwege  im  Vordergrund:  Schnup- 
fen, Stirnkopfschmerz,  Laryngitis  mit  Reizhusten,  Tracheitis,  Bronchitis 
oder  katarrhahsche  Pharyngitis  und  Konjunktivitis  mit  Lichtscheu.  Mit- 
unter fehlen  jedoch  im  Gegensatz  zur  Schwere  der  Allgemeinsymptome 
die  Lokalsymptome  fast  ganz,  ein  Zeichen  für  die  schwere  Giftwirkung 
der  Influenzaerreger.  Unregelmäßiger  remittierender  Fieberverlauf,  der 
abhängig  ist  von  den  Krankheitslokalisationen.  Nach  3—7  Tagen  meist 
rasche  Besserung,  wenn  nicht  von  den  Bronchien,  der  Lunge  oder  den 
Nachbargebieten  der  oberen  Luftwege  Komplikationen  eingetreten 
sind  (Otitiden,  oft  mit  Blutungen  im  Trommelfell,  Entzündungen  der 
Nasennebenhöhlen,  Bronchitis,  Peribronchitis  suppurativa, 
kapilläre  Bronchitis,  Bronchopneumonie,  Venenthrombosen). 

Bei  der  gastro-intestinalen  Form  beherrschen  die  Magen- 
Darmerscheinungen  das  Krankheitsbild.  Die  unter  den  erwähnten  All- 
gemeinerscheinungen erkrankten  Patienten  klagen  über  Appetit mangel, 
belegte  Zunge,  Magen-  und  Leibschmerzen,  vielfach  über  Durchfälle^ 
die  auch  blutig  sein  können;  manchmal  Gelbsucht. 

Die  nervöse  Form  ist  durch  Störungen  von  seiten  des  Zentral- 
nervensystems ausgezeichnet.  Die  Krankheit  kann  mit  schwerer  Be- 
nommenheit, Deürien,  meningitischen  Symptomen  beginnen;  gelegent- 
lich ist  eine  echte  Hirnhautentzündung  mit  Influenzabazillen  in  den 
Meningen  oder  eine  Enzephalitis  oder  Myelitis  als  Zeichen  der  spezi- 
fischen Infektion  nachgewiesen  worden.  Häufiger  sind  Nervenentzün- 
dungen (Neuritiden)  und  lang  anhaltende  Neuralgien.  AuchPsychosen 
sind  zu  Beginn  und  im  Verlauf  der  Influenza  zum  Ausbruch  gekommen. 

Oft  finden  sich  relativ  hohe  Pulsbeschleunigungen,  besonders  bei 
schweren  FäUen;  in  leichteren  mitunter  im  Vergleich  zur  Fieberhöhe 
abnorm  niedrige  Pulszahlen.  Oft  auch  in  der  Rekonvaleszenz  noch  lang- 
anhaltende erhöhte  Irritabilität  des  Herzens. 

Erreger:  Bakt.  influenzae  (Pfeiffer  1891).  In  neuerer  Zeit  ist 
trotz  ausgesprochenem  klinischen  Krankheitsbild  der  katarrhalischen 
Influenza  das  PFEiFFERsche  Stäbchen  nur  selten  gefunden  worden.  Viel- 
fach sind  die  bekannten  Parasiten  der  oberen  Luftwege  (Pneumokokkus, 
Mikrokokkus  katarrhalis  und  Streptokokkus  mukosus)  als  Erreger  von 
Influenza  ähnlichen  Epidemien  festgestellt  worden. 

Keuchhusten,  Pertussis,  Tussis  Convulsiva. 

Der  Keuchhusten  ist  eine  kontagiöse  Infektionskrankheit  des 
frühen  Kindesalters,  welche  nur  selten  auch  bei  Erwachsenen  vor- 
kommt. 

Nach  einer  Inkubationszeit  von  3—8  Tagen,  während  derer 
die  Kinder  sich  oft  schon  matt  fühlen,  beginnt  das 

Stadium  katarrhale,  ausgezeichnet  durch  eine  akute  fieber- 
hafte katarrhalische  Entzündung  der  Konjunktiva  und  der  oberen 
Luftwege,  Schnupfen,  Niesen,  Tränen  der  Augen  und  Kopfschmerzen. 
Dauer  3—14  Tage.    Danach  setzt  das 
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Stadium  konvulsivum  mit  seinen  charakteristiscbün  knm\l- 
artigen  Hustenanlällen  ein,  bei  dem  es  zu  starker  Dyspnoe,  meiBtaük  1 
XU  i.rbrechen  kummt.     Dieses  Studium  halt  mehrere  Wochen  bis  a  | 
einem  halben  Jahre  an  und  geht  meist  in  Heilung  über. 

Kumplikationen:    Bronchitis,  kapillöse  Bronchitis,  Broncbopi»  1 
monie.  ßroochiektasen.  Lunten-  und  Bronchialdrüsentubeikulose,  E 
physem.       Eklamptiscbe    oder    epileptische    Anfälle,     Hirnblutui^ 
£nceph:t  litis. 

Em^r:  Wahrscheinlich  das  von  Bordet  u.  Gesgoo  gefundn 
kleine  Pulstäbchen:    Virus  sehr  kontatriös,    verursacht   meist  sehr  ani 
gedehnte    Epidemien,    meist   in    der   kälteren    Jahreszeit    und  enengA 
last  immer  lebenslängliche  Immunität. 


Kruppöse  Pneumonie. 
SymptiHne:  PlützUcher  Beginn  mit  Schüttelfrost,  raschem  Anstieg 
der  Temperatur  bis  39  oder  40".  schwerer  Störung  des  AllgemcinbefindetB, 
gfuBer    Schnäche.    manchmal,    besonders   bei    Kindern,    KonvulsionnL, 


■YTo^  , 


;.  40.    Pneuroonift  cnipo««. 


Meningismus  s.  pag.  11),  starker  Besehlounijrung  der  Atmui^;  und  der 
Herztätigkeit. 

örtliche  Symptome:  Seitenstiche.  besonders  bei  dem  sich  bald 
einstellenden  Husten.  Spärlicher,  zäher,  gelbroter  (rostfarbener)  Auswurt 

Dem  plötzlichen  Anstieg  «ier  Temperatur  folgt  meist  eine  drei- 
bis  achttägige  (selten  längere)  Kontinua,  die  abhängig  ist  von  der 
Schwere  und  Ausdehnung  des  Krankheit spruzosses.     Während  dieser 


Kruppöse  Pneumonie.     Erysipel.  g9 

Zeit  hat  sich  in  dem  befallenen  Lungenlappen  unter  dem  Einfluß  der 
Infektion  mit  dem  Erreger  (Pneumokokkus  Fränkel- Weichselbaum) 
und  gewissen  Hilfsursachen,  die  das  Lungengewebe  getroffen  haben, 
wie  Erkältung,  Traumen,  Inhalation  von  schädlichen  Gasen  oder  Staub, 
eine  fibrinöse  Exsudation  in  den  Alveolen  gebildet,  die  allmählich 
ziir  Verdichtung  (Anschoppung,  Hepatisation)  des  Lungengewebes 
führt.  Die  meist  vom  Lungenhilus  aus  beginnende  Verdichtung  kann 
schon  am  2.  Tage  vollkommen  sein  (dann  Dämpfung  und  Bronchial- 
atmen), oder  längere  Zeit  zu  ihrer  Entwicklung  brauchen;  bei  unvoll- 
kommener Verdichtung:  Knisterrasseln  und  tympanitisch  gedämpfter 
Schall.  Mit  der  Lösung  der  Verdichtung  hellt  sich  die  Dämpfung  auf  und 
beginnt  wieder  das  Knisterrasseln.  Die  Leukozytenzahl  des  Blutes  ist 
stark  vermehrt,  häufig  besteht  Bakteriämie. 

Puls  und  Atmung  sind  meist  in  den  ersten  Tagen  stärker  be- 
schleunigt, als  es  der  Temperatur  entspricht;  auf  der  Höhe  der  Er- 
krankung gehen  sie  der  Fieberkurve  parallel.  In  günstigen  Fällen  sinken 
beide  früher  zur  Norm  zurück  als  die  Körperwärme.  Besonders  das 
Sinken  der  Pulszahl  verrät  oft  schon  viele  Stunden  vorher  den 
Eintritt  der  kritischen  Entfieberung,  was  deswegen  oft  besonders 
wertvoll  ist,  weil  die  Temperatur  im  Gegensatz  zum  Verhalten  des  Pulses 
kurz  vor  dem  kritischen  Abfall  vielfach  noch  einen  Anstieg  zeigt. 

Selten  ist  der  TemperaturabfaU  lytisch;  mitunter  geht  1—2  Tage 
vor  der  definitiven  Entfieberung  ein  Temperatursturz  voraus,  dem  nach 
erneutem  steilen  Anstieg  erst  die  eigentliche  Krise  folgt.  Man  bezeichnet 
dies  als  Pseudokrise.  Die  Zeichen  der  Lungen  Verdichtung  können  die 
Krise  um  einige  Tage  überdauern. 

Abnormer  Verlauf:  Nur  1-  oder  2  tägiges  Fieber.  Länger  als  9  Tage 
anhaltendes  Fieber  weist  auf  Wandern  der  Pneumonie,  verspätete  Lösung 
oder  Komplikationen  hin. 

Komplikationen:  Fortschreiten  der  Entzündung  per  contiguitatem: 
Pleuritis,  die  meist  trocken,  fibrinös,  oder  serös  ist,  selten  eitrig  wird. 
Perikarditis,  sehr  selten  Peritonitis.  Verschleppung  der  Pneumo- 
kokken auf  dem  Blutwege:  Pneumokokkensepsis,  eitrige  Meningitis, 
Endokarditis,  eitrige  Gelenkentzündungen,  die  im  Gegensatz  zu  den 
auf  Streptokokken  beruhenden  Gelenkeitorungen  den  Knochen  meist 
nicht  destruieren.     Marantische  Thrombosen. 

Bei  verschleppter  Lösung  kann  es  zu  eitriger  Einschmelzung 
(Abszeß)  und  Sequestrierung  von  Lungengewebe,  manchmal  zu  chro- 
nischer fibröser  Pneumonie  kommen,  besonders  bei  Berufen  mit  starker 
Staubentwicklung  (Steinhauern  usw.). 

Die  Krise  leitet  sich  gewöhnlich  durch  Schweißausbruch  ein. 
Steigt  hierbei  die  Pulsfrequenz  in  ungewöhnlicher  Weise,  so  ist  dies 
meist  von  ominöser  Bedeutung  und  Zeichen  von  Herzschwäche  oder 
Vasomtorenlähmung 

Erreger:  Diplokokkus  pneumoniae  s.  Pneumokokkus  (Fränkel- 
Weichselbaum). 

Erysipel  (Rose). 

Inkubationszeit  :1— 3Tage.  Infektionspforte:  Wunden,  Exkoria- 
tionen,  besonders  an  der  Nase,  Hautverletzungen  (z.  B.  der  äußeren  Geni- 
talien bei  der  Geburt),  seltener  die  Schleimhäute  (Mandeln,  Pharynx), 
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Symptome :  Die  Infektion  der  Lymphspalten  der  Haut  führt 
zu  flammiger  Rötung  und  Schwellung  derselben  und  schreitet  rasch 
vorwärts  (Erysipelas  migrans),  gelegentlich  über  den  ganzen  Körper; 

in  leichteren  Fäl- 
len macht  sie  an 
SteUenHalt.wodie 
Haut  ander  Unter- 
lage fester  anhaf- 
tet. Mitunter  hebt 
sieh  die  oberste 
Hautschicht  über 
der  erkrankten 
Partie  in  Blasen 
ab  (Erysipelas 
buUnsum).  Insel- 
tenenFällen  greift 
das  Erysipel  auch 
auf  die  tichleim- 
häiite  von  Mund, 
Ilachen  und  Luft- 
wegen über  (beim 
Larynx  Gefahr 
desÖIütttsödems). 
Anstieg  des 
Fiebers  unter 
Schüttelfrost ; 
Kopfschmerzen, 
oft  Trübung  des 

Sensoriums, 
SoporoderKoma; 
bei  Potatoren  De- 
lirien; das  Fieber 
ble.bt  hoch,  so- 
lange die  Haut- 
affektion in  glei- 
cher Ausdehnung 
bestehen  bleibt, 
oder  in  dem  Um- 
fange, wie  sie 
zurückgeht,  an 
anderer  SteUefort- 
ichreitet.  Bei  Zu- 
rückgehen der 
Rose  Remission 

oder  Intcrmission  des  Fiebers.  Jedes  Fortschreiten  wird  von  einem 
neuen  rapiden  Temperaturanstieg  angezeigt  (siehe  beifolgende  Kurve). 
Der  Puls  geht  dem  Fieberverlnuf  im  allgemeinen  parallel,  steigt 
jedoch  relativ  höher  bei  starken  nervösen  Störungen  (z.  B.  bei  Deürien). 
Die  Atmung  ist  meist  nur  wenig  beschleunigt.  Die  Milz  ist  gesehwollen, 
weich.     Ott  bestehen  DurchfäUe. 

Neigung  zu  Rezidiven.  Bei  ausgedehntem  Wandererysipel  bleibt 
die  einmiil  befallene  Hautpartic  mitunter  verschont  (relative  Gewebs- 
immunität);  doch  hält  diese  Immunität  nur  kurze  Zeit  an.    Nach  Ab- 
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klingen  der  entzündlichen  Erscheinungen  tritt  oft  ausgedehnte  Ab- 
schuppung und  an  den  behaarten  Fartieu  HaarauBfall  ein. 

KompIikationeQ:  AbszcBsc  und  Gangrän  der  befallenen  Stellen, 
Eiterungen  der  Nebenhöhlen  der  Nase,  des  Mittelohres,  eitrige  Me- 
ningitis, eitrige  Parotitis,  Endometritis  (besonders  im  puerperalen 
Zustande),  Peritonitis,  mitunter  Entzündungen  oder  Eiterui^en  der 
regionären  Lymphdrüsen,  sämtlich  hervorgerufen  durch  Fortschreiten 
der   Entzündung  per  contiguitatem. 

Blutinfektion  selten:  Sepsis,  Endokarditis.  Gelenksentzündungen 

Häufig* Nephritis.  Tod  oft  im 
akuten  Stadium  durch  Herzschwäche, 
Bronchopneumonie. 

Err^n    Streptokokkus  pyogenes. 

Tetanus  (Starrkrampf). 

Inkubationszeit:  3—4  Tage  bis 
mehrere  Wochen. 

loIektifHigpIorte:  Wunden, die  aus 
ii^endeinem  Grunde  dem  normalen  Sauer- 
stoffvechsel  der  Gewebe  entzogen  sind, 
so  daß  die  für  den  Tetanusbazillus  nötigen 
anaeroben  Verhältnisse  entstehen ,  so 
komphzierte  Quetsch-  und  Rißwun- 
den (mit  Hämatomen),  Fremdkörper- 
verirapfungen  ins  Gewebe  (z,  B.  Split- 
terverletzungen), die  Plazentarstelle  im 
puerperalen  Uterus  (bei  Abort,  beson- 
ders kriminellem,  oder  auch  normalem 
Partus),  die  Nabelwnnde  beim  Neuge- 
borenen (s.  Fig.  42).  In  sehr  seltenen 
Fällen  scheinen  die  Schleimhäute  der 
Nase  oder  deren  Nebenhöhlen  die  In- 
fektionspforte zu  sein.  I 

Der    Starrkrampf     ist    die     Folge 
der  Einwirkung  des  Tetanusgiftes  auf     Fig.  42.  Tetanus  neonatorum  (In- 
das  Nervensystem,  welches  vom  Ort  der     fektion  von  der  Nabelwunde  aus). 
Infektion  aus  sich  rasch  im  Körper  ver-         ^'*-  '^^  '»«'■  "^'""^  ^'"■ 
breitet.    Die  Bazillen  dringen  selbst  nicht 

in  den  Kreislauf  ein.  Ein  je  längerer  Zeitraum  zwischen  Infektion 
und  Ausbruch  der  Symptome  vergeht,  desto  leichter  ist  der  Verlauf. 
Fälle  mit  einer  Inkubationszeit,  die  kürzer  als  1  Woche  ist,  verlaufen 
meist  tödlich. 

Symptome:  In  leichteren  Fällen  entwickelt  sich  ein  lokaler 
Starrkrampf  in  den  der  Infektionastelle  zunächst  gelegenen  Muskeln 
(wie  es  beim  Tier  die  Regel  ist).  In  schweren  Fällen,  so  immer  beim 
Tetanus  puerperalis,  treten  sofort  die  Zeichen  der  allgemeinen  Ver- 
giftung ein:  starke  Steigerung  der  Reflexerrog barkeit,  starre  brettartige 
Kontraktion  der  Rücken-  und  Nacken muskebi,  starre  Kontraktur  der 
Gesichts-  und  Kaumuskeln,  die  das  Gesicht  zu  dem  eigentümlichen 
schmerzhaften  Lächeln  verzerrt,  welches  von  Alters  her  als  Risus 
Bardonicus  bezeichnet  wird  (vgl.  Fig.  12,  13,  14,  pag.  26,  26).  Bald 
nird    es    unmögUch,    den  Mund    zu  öffnen  (Kicferklemme,    Tris- 
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mus).  Die  Muskelstarre  leitet  sich  in  allen  Muskeln  durch  lästige,  ziehende 
Schmerzen  ein,  weswegen  das  Leiden  zu  Beginn  häufig  mit  Rheumatis- 
mus, und  bei  den  Halsmuskelschmerzen  oft  mit  Angina  verwechselt 
wird.  Im  weiteren  Verlauf  kommt  es  zu  ruckweisen  Steigerungen 
der  krampfhaften  Starre,  die  mit  starkem  Schmerz  verbunden  sind. 
Bei  Zwerchfellkrämpfen  treten  Erstickungsanfälle  ein.  Dauernd  besteht 
starke  Neigung  zum  Schwitzen.  In  leichteren  Fällen,  d.  h.  solchen, 
in  welchen  zwischen  Infektion  und  Ausbruch  der  Symptome  Wochen 
vergangen  sind,  löst  sich  die  Starre,  in  der  Reihenfolge,  wie  sie  ge- 
kommen ist.  Die  Temperatur  braucht  in  solchen  FäUen  gar  nicht 
oder  nur  wenig  erhöht  zu  sein.  In  schweren  Fällen  führen  entweder 
die  Zwerchfellkrämpfe  den  Tod  herbei,  oder  es  löst  sich  unter  Steige- 
rung der  Temperatur,  Zunahme  der  Pulsfrequenz  und  des  Schweißes 
ziemlich  plötzlich  die  Muskelstarre  (paralytisches  Stadium)  und  der  Tod 
tritt  unter  den  Zeichen  der  Atemlähmung  ein.  Bis  kurz  vor  dem 
Tode  pflegt  das  Bewußtsein  erhalten  zu  sein. 

Oft  agonaler  und  postagonaler  Temperaturanstieg  bis  43  und  44  ^ 

Erreger:  Tetanusbazillus  (Kicolaier  1885),  dessen  Sporen  in  der 
Erde  vorkommen  (s.  Kap.  XIV). 

Sepsis  und  Pyämie  (Blutvergiftung). 

Die  Infektion  der  Blutbahn  erfolgt  dann,  wenn  die  Schutz- 
mechanismen des  Körpers  (Haut,  Schleimhaut,  Lymphdrüsen  usw.) 
durch  die  Einwirkung  von  Entzündungs-  oder  Eitererregern  überwunden 
werden.  Es  kann  dies  eintreten  durch  direkten  Einbruch  von  Eiter  in 
die  Blutgefäße  (z.  B.  bei  Abszessen  und  Phlegmonen)  oder  durch  Zer- 
störung der  infizierten  Lymphdrüsen.  Im  letzteren  Falle  folgt  die  Blut- 
infektion einer  Lymphangitis  und  Lymphadenitis,  und  die  Infektions- 
keime werden  nach  Vereiterung  des  Lymphdrüsenfilters  durch  den  Duktus 
thoracicus  dem  Blute  zugeführt.  Bei  sehr  hoher  Virulenz  der  Erreger 
braucht  die  Passage  durch  die  Lymphbahnen  gröbere  anatomische  Ver- 
änderungen nicht  zu  hinterlassen  (viele  Fälle  von  foudroyanter  Sepsis). 

Infektionspforten : 

1.  Äußere  Haut:  Erreger:  Streptokokkus,  Staphylokokkus. 
(Akne,  Impetigo,  Furunkel,  Abszesse,  Phlegmonen). 

2.  Schleimhaut  von  Mund  und  Rachen:  Erreger:  Strepto- 
kokkus, Staphylokokkus,  Pneumokokkus  (Anginen,  Pharyngitis), 
manchmal  Tetragenus  (Abszeß). 

3.  Nase  und  deren  Nebenhöhlen,  Pneumokokkus,  Strepto- 
kokkus, selten  Staphylokokkus,  Influenzabazillus. 

4.  Mittelohr:  Meist  Pneumokokkus,  seltener  Streptokokkus,  oder 
FRiEDLÄNDERScher  Kapselbazillus,  oder  Mischinfektion,  mit- 
unter mit  Pyocyaneus. 

6.  Atmungswege:  Pneumokokkus,  seltener  Streptokokkus, 
FRiEDLÄNDERsche  Bazillen  und  Mischinfektionen. 

6.  Darm-  und  Gallen wege  :  Bacterium  coh  und  verwandte  Arten, 
Typhus,  Paratyphus,  selten  Pneumokokkus,  Proteus  u.  Verw. 

7.  Harnwege  (Urethra,  Blase,  Prostata,  Ureteren  und  Nieren- 
becken): Coh  und  verwandte  Arten,  Staphylokokkus,  Gono- 
kokkus, Streptokokkus,  Friedländre  u.  Verw. 

8.  Weiblicher  Genitalapparat:  Meist  Streptokokken,  Bakt. 
Coh,  Gonokokken  (Pneumokokken). 


Sepais  und  Pyämi 
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Symptome:  üb  die  Erkmnkung  allmählich  oder  stürmisch  be- 
ginnt, ist  abhängig  von  dem  primären  Krankheitsherd.  Doch  kann 
in  schweren  Fällen  die  Blutinfektion  mitten  aus  voller  Gesundheit  heraus 
einsetzen  mit  Schüttelfrost,  Erbrechen,  Herzklopfen,  Kopf-  und  Glieder- 
schmerzen. Die  Höhe  und  der  Typus  des  Fiebers  wird  bestimmt  von 
der  Art  und  Menge  der  pyrogencn  SubBtanzen,  die  in  die  Elutbahn  ge- 
langen. Bei  plötzlichem  Einbruch  in  die  Blutbahn  ist  der  hektische 
Fiebertypus  mit  hohen  Tagesdifferenzen  der  Körperwärme  (eventuell 
bis  zu  6")  die  Regel  { Eiterfieber);  doch  können  kleinere  Remissionen, 
gänzliche  Unterbrechungen  des  Fiebers,  wie  auch  ein  mehr  kontinuier- 
licher Verlauf  vorkommen.    Und  zwar  zeigt  die  Streptokokken-,  Coli- 
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ulcerosa  nach  Abort). 


und  Gonokokkensepsis  mehr  den  intermittierenden  Fiebertypus, 
der  in  besonders  schweren  Fällen  mit  einer  hohen  Kontinua  abwechselt, 
während  die  Staphylokokken-  und  Pneumokokkeninfektionen  mehr  den 
schwach  remittierenden  und  kontinuierlichen  Fiebertypua  aufweisen. 

Mit  der  Blutinfektion  geht  in  der  Regel  eine  starke  Vermehrung 
der  polynukleären  Leukozyten  einher. 

Die  Diagnose  wird  gesichert  durch  die  bakteriologische  Blutunter- 
suehung,  die  bei  Aussaat  genügender  Mengen  Blutes  nach  bewährten 
Methoden  fast  immer  ein  positives  Resultat  ergibt. 

In  vielen  Fällen  tritt  der  Tod  durch  die  Überschwemmung  des 
Blutes  mit  den  Eitererregem  und  deren  Toxinen  in  kurzer  Zeit  ein.  In 
anderen  kann  das  Fieber  wochen-  und  monatelang  anhalten  und  viel- 
fach modifiziert  werden  durch  sekundäre  Lokalisationen  der  Ent- 
zündungserreger (Pyämie,  Metastasen),  während  der  primäre  Krank- 
heitsherd zur  Ausheilung  kommen  kann.  Häufig  ist  eine  Endokarditis 
die  Quelle  für  die  weiteren  Metastasen,  von  der  schubweise  die  Embohen 
in  die  Lungen-,  Haut-,  Nieren-,  Milz-,  Gelenks-  und  Meningealgefäße 
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zustande  kommen.  In  manchen  Fällen  werden  die  serösen  Häute  in 
elektiver  Weise  von  den  Entzündungserregern  befallen:  Pleuritis,  Peri- 
karditis, Arthritiden.     Eine  toxische  Nephritis  fehlt  selten. 

Polyartritis  rheumatica  (akuter  Gelenkrheumatismus). 

Eine  der  häufigsten  Inlektions-  und  Erkältungskrankheiten,  die  in 
wandernden  serösen  Entzündungen  vieler  (Jelenke  besteht,  die  meist  ohne 
gröbere  Veränderungen  zu  hinterlassen,  abheilen.  In  der  Mehrzahl  der 
Fälle  erfolgt  die  Infektion  von  einer  Angina  aus.  Das  Fieber  geht 
parallel  der  Ausdehnung  und  der  Schwere  der  Gelenksaffektionen,  und 
ist  bei  dem  Wechsel  derselben  in  der  Regel  remittierend.  Kompli- 
kationen: Endokarditis  (Myokarditis),  Herzfehler,  Pleuritis,  Peri- 
karditis, Übergang  in  chronische  Gelenkentzündungen,  Versteifungen 
der  Gelenke,  selten  Iritis.     Erreger  unbekannt. 

Angina  (Halsentzfindung). 

Infektiöse  Lokalerkrankung  der  Kachenmandel,  die  infolge  ihrer 
exponierten  Lage  und  ihres  anatomischen  Baues  die  häufigste  Infek- 
tionspforte ist. 

Formen:  1.  Angina  katarrhalis,  oberflächliche  Entzündung, 
selbständig  oder  als  Begleiterscheinung  vieler  Infektionskrankheiten 
auftretend. 

2.  Angina  lakunaris,  entzündliche  Exsudate  in  der  Tiefe  der 
Krypten  (Streptokokkus,  Staphylokokkus). 

3.  Angina  parenchymatosa,  meist  chronisch  und  sekundär  nach 
den  vorigen  Formen  auftretende,  interstitielle,  hypertrophische  Ent- 
zündung der  Tonsille. 

4.  Angina  phlegmonosa  und  abscedens,  akute,  eitrige  inter- 
stitielle Entzündung  (alle  Entzündungs-  und  Eitererreger).  Gefahr: 
Übergreifen  der  Eiterung  auf  die  Nachbarschaft  (Halsphlegmone,  Angina 

LUDOVICl). 

5.  Angina  fibrinosa  (pseudomembranacea),  je  nach  der  Natur 
der  Erreger  mehr  oberflächliche  oder  tiefer  gehende  Entzündung,  kann 
auf  Streptokokken,  Pneumokokken  und  Diphtheriebazillen  (s.  folgendes 
Kapitel)  beruhen. 

6.  Angina  ulcero-membranacea  (Plaut- Vincent)  meist  mit 
Geschwürsbildung,  schmierigen  Belägen  und  üblem  Geruch  einher- 
gehende Lokalerkrankung,  oft  ohne  schwere  Allgemeinstörungen,  ver- 
ursacht durch  eine  Mischinfektion  von  Spirillen  und  fusiformen 
Bazillen;  gelegentlich  mit  diphtherischer  oder  luetischer  Tonsillen- 
erkrankung  verwechselt. 

Die  lakunäre,  phlegmonöse  und  fibrinöse  Angina  setzen  meist  mit 
heftigen  Allgemeinerscheinungen,  hohem  Fieber,  Hals-  und  Kopf- 
schmerzen ein;  remittierender  Fieberverlauf  und  -abfall. 

7.  Angina  nekrotikans  scarlatinosa,  ausgezeichnet  durch 
raschen  Zerfall  des  Gewebes,  verursacht  durch  Streptokokken. 

Komplikationen:  Häufig  Nephritis,  Polyarthritis,  Endokarditis. 
Die  Tonsille  ist  die  häufigste  Eingangspforte  für  viele  infektiöse  All- 
gemeiner krankungen. 

Diphtherie. 
Inkubationszeit:  2—7  Tage,  symptomlos,  bis  die  örtlichen  Sym- 
ptome der  Ansiedlung  der  Erreger  eintreten. 
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Eingangspforte:  Meist  die  Tonsillen,  mitunter  Nase,  Rachen 
oder  Kehlkopf,  seltener  die  Konjunktiva,  die  Schleimhaut  der 
Vulva  oder  Hautverletzungen. 

Symptome:  Die  Allgemeinsymptome  sind  ebenso  wie  die  ört- 
hchen  bei  Fehlen  von  Mischinfektion  trotz  Schwere  der  diphtherischen 
Infektion  oft  gering.  An  der  Infektionsstelle  bilden  die  Diphtherie* 
bazillen  eine  mit  Gewebsnekrose  einhergehende  fibrinöse  Entzündung, 
die  zu  zusammenhängenden,  weißlichen  Belägen  (Membranen)  führt. 
Das  Zusammenhängen  der  Membranen,  ihr  Festhaften  an  der  Unter- 
lage und  ihre  Ausdehnung  auf  die  Nachbarschaft  der  Tonsillen  unter- 
scheidet die  diphtherische  von  der  konfluierenden  lakunären 
Angina.  In  manchen  Fällen  ist  die  Differentialdiagnose  nur  durch  den 
bakteriologischen  Diphthericbazillennachweis  möglich.  In  unkompli- 
zierten Fällen  kann  das  Fieber  ganz  fehlen  (so  z.  B.  bei  leichter  Angina 
diphtherika  und  besonders  häufig  bei  Nasendiphtherie).  Bei  den 
häufigen  Mischinfektionen  mit  Strepto-  oder  Staphylokokken  bestehen 
gewöhnlich  höheres  Fieber  und  stärkere  örtliche  Entzündungserschei- 
nungen (Anschwellung,  eventuell  gangränöse  Zerstörung  der  Mandel 
und  deren  Nachbarschaft). 

Greift  die  diphtherische  Entzündung  auf  den  Kehlkopf  über,  so 
entsteht  der  echte  Larynxkrupp  mit  Heiserkeit  und  inspiratorischer 
Dyspnoe,  die  wegen  Erstickungsgefahr  oft  den  Lult röhrenschnitt  nötig 
macht.  Die  diphtherischen  Beläge  reichen  mitunter  bis  in  die  kleinsten 
Bronchien  hinein  und  können  als  baumartig  verzweigte  Gerinnsel  aus- 
gehustet werden.  In  der  Lunge  kommt  es  dann  zu  Entwicklung  von 
Bronchitiden  und  bronchopneumonischen  Herden,  die  entweder  auf 
der  Wirkung  der  Diphtheriebazillen  allein  oder  auf  Mischinfektionen 
mit  Pneumokokken  beruhen. 

Leichte  unkomplizierte  Fälle  kommen  in  wenigen  Tagen  zur  Heilung,  doch 
können  die  im  Rachen  oder  in  der  Nase  noch  vorhandenen  Diphtheriebazillen  noch 
lange  Zeit  die  Quelle  für  Infektionen  von  Personen  in  der  Umgebung  abgeben  (Di- 
phtheriebazillenträger). 

Die  Allgemeinwirkungen  der  Diphtherie  beruhen  teils  auf  der  Giftwirkung 
der  an  Ort  und  Stelle  lokalisiert  bleibenden,  fast  nie  in  den  Kreislauf  gelangenden 
Erreger,  teils  auf  den  mechanischen  Veränderungen  der  Luftwege  durci  die  mem- 
branöse  Entzündung. 

Komplikationen:  Die  Misehinfektionen  mit  Pneumokokken  und 
Streptokokken,  sekundäre  Entzündungen  der  Nebenhöhlen  der  Nase 
und  des  Mittelohres.  Bronchitis,  Bronchopneumonie;  bei  Kehlkopf- 
diphtherie Erstickung.  Die  gefährlichste  Komplikation  ist  die  akute 
toxische  Myokarditis,  die  schon  im  Anfangsstadium  der  Erkrankung 
unter  den  Erscheinungen  der  Herzlähmung  plötzlich  den  Tod  herbei- 
führen kann,  häufiger  aber  in  der  Rekonvaleszenz  erst  beobachtet 
wird.  Lähmungen  der  Gaumen-,  Akkommodations-  oder  einzelner 
äußerer  Augenmuskeln,  mitunter  auch  der  Extremitätennerven,  selten 
der  Himnerven  und  des  Phrenikus,  treten  meist  erst  nach  Ablauf  des 
diphtherischen  Prozesses  in  die  Erscheinung,  können  in  der  erwähnten 
Reihenfolge  fast  über  den  ganzen  Körper  wandeni  und  monatelang  an- 
halten. Ihre  Prognose  ist  allermeist  günstig.  Nephritis,  selten  zu 
Ödemen  und  Urämie  führend.     Marantische  Thrombosen. 

Erreger:  Diphtheriebazillus  (Löffler  1884). 

Die  Infektion  erfolget  durch  Kontaktinfektion  von  Fall  zu  Fall,  mitunter  ver- 
mittelt durch  Gegenstände,  Trinkgefäße,  Spielzeug  usw..  an  denen  die  angetrock- 
neten Bazillen  sich  monatelang  lebend  erhalten  können,  oder  durch  Anhusten  und 
Ausniesen,  nicht  selten  durch  gesunde  Bazillenträger. 
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Meningitis  acuta. 

Die  akute  Infektion  der  weichen  Hirnhäute  kann  entweder  durch 
Fortleitung  einer  Entzündung  von  der  Nachbarschaft  (Mittelohr, 
Nase  und  deren  Nebenhöhlen)  mit  und  ohne  Kontinuitätstrennung  des 
SchädelskelettB  (Frakturen,  Fiesuren)  oder  auf  dem  Blutwege  (meta- 
Btatisch)  erfolgen.  Bei  dem  letzteren  Infektionsmodus  ist  die  Meningitis 
dann  meist  eine  Teileraeheinui^  einer  allgemeinen  Blutinfektion  (Bak- 
teriämie). Je  nach  der  Art  und  der  Virulenz  des  Erregers  können  die 
Erscheinungen  mehr  oder  minder  stürmiBcb,  mitunter  schon  wenige 
Stunden  nach  der  Infektion  einsetzen.  Es  treten  dann  sofort  Fieber- 
anstieg unter  Frost,  Erbrechen,  heftigen  Kopfschmerzen,  eventuell 
Nackenatarre  (Opisthotonus),  Benommenheit,  Delirien,  Flockcnlesen,  all- 
gemeine Hyperästhesie,  Reiz-  und  später  Lähmungserscheinui^en  seitens 
der  Himnerven  ein.  Fast  alle  eitrigen  Hirnhautentzündungen  ver- 
laufen tödlich.  Das  Fieber  bleibt  entweder  kontinuierlich  auf  gleicher 
Höhe  oder  verläuft  remittierend. 

Erreger:  Streptokokken,  Pneumokokken,  Staphylokokken  und  fast 
alle  Erreger  von  Infektionskrankheiten. 


Meningitis  cerebrospinalis  epidemika  (epidemische  Genickstarre). 

Beginn    wie    alle    anderen    eitrigen    Meningitiden,     Fast    immer 
Herpes  labialis. 

luleklionspforte:  Nase  und  Nasenrachenraum. 
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Fig.  44.    Meningiiis  cerebroBpinalie  epidemika. 
Eig.  Beob.,  Kieler  med.  Klinik. 

Die  Symptome  decken  sich  im  großen  ganzen  mit  denen  der  Me- 
ningitis überhaupt,  dtch  setzen  sie  oft  weniger  stürmisch  ein,  sind 
manchmal  wechselnder,  und  die  einzelnen  Erscheinui^en  unbestimmter. 
So  sind  gelegentlich  im  Beginn  nur  Kopf-  und  Rückenschmerzen  oder 
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Schmerzen  in  der  Wirbelsäule  vorhanden,  während  in  schweren  Fällen 
die  Benommenheit  und  die  allgemeinen  Hirndrucksymptome  im  Vorder- 
grund stehen.  Von  den  leichtesten  (abortiven)  bis  zu  den  stürmisch  zum 
Tode  führenden  Erkrankungen  kommen  alle  Übergänge  vor.  In  pro- 
trahierten Fällen  treten  die  Allgemeinsymptome  zurück  hinter  den 
Lokalerkrankungen  der  Hirnnerven  an  der  Schädelbasis;  so  kommt 
es  zu  Optikus-  oder  Akustikuserkrankungen;  auch  der  Fazialis 
und  einzelne  Augenmuskeln  können  gelähmt  werden.  Erblindung 
und  Schwerhörigkeit  treten  dann  in  der  Rekonvaleszenz  auf.  Bei 
restierender  Erfaankung  an  der  Hirnrinde  kann  chronischer  Kopf- 
schmerz, Intelligenzabnahme,  Epilepsie  und  Idiotie  die  Folge  sein.  Öfter 
entwickelt  sich  ein  chronischer  Hydrozephalus.  Die  Krankheit  kann 
sich  so  Wochen-  und  monatelang  hinziehen  und  auch  dann  noch  durch 
Komplikationen  oder  Erschöpfung  zum  Tode  führen. 

Der  Fieberverlauf  ist  je  nach  der  Schwere  eine  mehr  oder  minder 
von  Remissionen  oder  Intermissionen  unterbrochene  Kontinua.  Durch 
ev.  täglich  vorgenommene  Entleerungen  des  eitrigen  Exsudates  mittels 
der  QüiNCKEschen  Lumbalpunktion  gelingt  es  gelegentlich  nicht  nur 
die  Himdruckerscheinungen  zu  beseitigen,  sondern  auch  den  Ablauf  des 
infektiösen  Prozesses  günstig  zu  beeinflussen  (s.  Fieberkurve).  Die  Heilung 
erfolgt  in  etwa  einem  Drittel  aller  Fälle;  einige  Epidemien,  z.  B.  die  ober- 
schlesische  im  Jahre  1904/05,  hatte  bis  80  %  Mortalität. 

Erreger:  Diplokokkus  intracellularis  (Weichselbaum  1887). 

Die  Tuberkulose. 

Pathogenese.  Die  Tuberkulose  ist  eine  in  der  Regel  chronisch, 
nur  selten  von  Anfang  an  akut  verlaufende  Infektionskrankheit,  hervor- 
gerufen durch  die  Invasion  des  Tuberkelbazillus  (Koch  1882).  Überall, 
wo  er  zur  Ablagerung  kommt,  erzeugt  er  einen  lokalen  Prozeß,  ein 
hirsekomgroßes,  graues  Knötchen  (Tuberkel),  welches  günstigstenf alles 
durch  bindegewebige  Wucherung  des  umgebenden  Gewebes  abgekapselt 
wird  oder  in  weniger  günstigen  Fällen  durch  Infektion  der  Nachbar- 
schaft neue  Tuberkel  erzeugt  und  sich  vergrößert  (konfluierender  Tu- 
berkel), dann  gewöhnlich  zentral  verkäst  und  zerfallen  kann. 

Der  Tuberkelbazillus  gelangt  ins  Körperinnere  entweder  nach 
Ausbildung  einer  lokalen  Tuberkulose  an  der  Infektionspforte  oder 
häufiger  durch  das  unveränderte  Deckepithel  der  Eintrittspforte 
in  die  Lymphwege,  deren  Sammelstellen  (Lymphknoten)  dann  zuerst 
erkranken.  Hier  kann  die  Erkrankung  jähre-  und  jahrzehntelang  latent 
bleiben  oder  sich  rasch  weiterverbreiten  und  allenthalben  im  Gewebe 
lokale  Prozesse  erzeugen  (lymphogene  Verbreitung),  eventuell  die 
Lymphdrüsenfilter  zerstören  und  mit  dem  Lymphstrom  durch  den 
Duktus  thoracicus  in  die  Blutbahn  gelangen  (hämatogene  Verbreitung). 
Die  Infektion  der  Blutwege  kann  auch  durch  direkten  Einbruch  eines 
zerfallenen  Tuberkels  in  eine  Vene  oder  in  seltenen  Fällen  in  das  Herz 
selbst  zustande  kommen.  Unter  beiden  Bedingungen  entsteht  eine 
Aussaat  von  Tuberkelbazillen  über  den  ganzen  Körper  (allgemeine 
Miliartuberkulose),  die  je  nach  der  Menge  des  ausgesäten  Materials 
entweder  akut  zum  Tode  führt,  oder  in  weniger  schweren  Fällen  chro- 
nisch verläuft  und  sich  schubweise  wiederholen  kann  (chronische  Miliar- 
tuberkulose); manchmal  verursacht  die  hämatogene  Verbreitungs weise 
nur  einzelne  örtliche  Herde  (z.  B.  in  Knochen  oder  Gelenken),  in  den 
günstigsten  Fällen  gehen  die  weniger  zahlreich  in  die  Blutbahn  gelangten 
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Bazillen  zugrunde.  Nach  zahlreichen  neueren  Untersuchungen  finden 
sich  bei  fast  allen,  auch  leichteren  tuberkulösen  Erkrankungen  BaziUen 
im  Blut. 

Infektionsmodus: 

1.  Am  häufigsten  erfolgt  die  Infektion  durch  Inhalation  getrock- 
neten und  verstaubten  Sputums  von  Phthisikem,  oder 

2.  Durch  Aufnahme  von  Bazillen  beim  Husten,  Niesen,  Sprechen 
von  Phthisikem  verspritzter  Tröpfchen  (FLtJGGEs  Tröpf- 
cheninfektion). 

3.  Enterogene  (alimentäre)  Infektion  kommt  zustande  durch  Ver- 
schlucken von  Tuberkelbazillen,  die  in  den  Mund  oder  Rachen 
gelangt  oder  in  Nahrungsmitteln  enthalten  sind  (z.  B.  der  Milch). 

4  Einimpfen  von  tuberkulösem  Material  in  die  Haut. 

5.  Übertragung  durch  Vererbung  (selten);  sowohl  das  Ovulum 
wie  das  Sperma  kann  der  Träger  der  die  Frucht  infizierenden 
Bazillen  sein.  Auch  lokale  Tuberkulosen  des  Uterus  oder  der 
Plazenta  können  sich  auf  die  Frucht  übertragen. 

Inlektionsptorten: 

1.  Am  häufigsten  die  Respirationsorgane  (Lungen-  oder  Bron- 
chialdrüsentuberkulose,  Pleuratuberkulose). 

2.  Die  Mund-  und  Rachenhöhle,  Tonsillen  (lokale  Schleim- 
haut- oder  regionäre  Lymphdrüsentuberkulose). 

3.  Der  Magen-Darmkanal  ((Magen-)Darmgeschwüre,  Coekum- 
tuberkulose,  oder  häufiger  primäre  Mesenterialdrüsentuberkulose, 
von  hier  aus  Infektion  der  Peritonealhöhle). 

4.  Die  Genitalien  (besonders  die  weiblichen)  (Uterus-  und 
Adnextuberkulose,  hiervon  ausgehend  Peritonealtuberkulose ; 
Prostata-,  Hoden-,  Samenblasentuberkulose). 

5.  Die  Harnwege  (erkranken  wohl  häufiger  deszendierend,  durch 
Ausscheidung  infektiösen  Materials  von  den  Nieren  her). 

6.  Die  Haut  (Lupus,  sog.  Leichentuberkel  und  andere  Haut- 
tuberkulide,  regionäre  Lymphdrüsentuberkulose). 

7.  Das  Auge  (Konjunktival-,  Komealtuberkulose,  Tuberkulose  der 
präaurikularen  Lymphdrüsen). 

8.  Das  Ohr  (Infektion  von  der  Tuba  Eustachii  her,  meist  sekundär 
bei  forcierter  Expektoration  tuberkulösem  Sputums). 

Bei  der  Häufigkeit  tuberkulöser  Bakteriämien  werden  viele,  auch 
dem  exogenen  Infektionsmodus  ausgesetzte  Organe,  so  z.  B.  die  Geni- 
talien und  die  Harnwege,  der  hämatogenen  Infektion  anheimfallen. 

Symptomatologie:  Die  Erscheinungen  der  Tuberkulose  zerfallen 
in  örtliche  und  allgemeine.  Die  örtlichen  können  nach  der  Lokalisation 
und  Ausdehnung  der  Tuberkulose  sehr  vielgestaltig  sein  (s.  die  spe- 
ziellen Kapitel).  Die  Allgemeinerscheinungen  sind  abhängig  von 
der  Menge  der  zur  Resorption  gelangenden  Toxine,  welche  Ab- 
magerung, Fettschwund,  Anämie,  Veränderung  der  Zusammensetzung 
des  Blutes  (Lymphozytose,  Verminderung  der  Trockensubstanz  des 
Blutes  usw.)  und  Fieber  verursachen.  Nach  der  Ausdehnung  des  Pro- 
zesses, der  Menge  der  spezifischen  Toxinresorption  und  der  eventuell 
vorhandenen  Mischinfektion  (am  häufigsten  Streptokokken,  Pneumo- 
kokken, Staphylokokken,  Tetragenus)  kann  das  Fieber  sehr  verschiedene 
Formen  annehmen.  In  den  leichtesten  Fällen  fehlt  es  ganz,  oder  ist  die 
Abendtemperatur  nur  wenig  gesteigert;  manchmal  tritt  die  Akme  auch 
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mittags  oder  vormittagE  auf  (Typus  inversuB).  In  sctivereren  F&llen 
kommt  ein  stärker  remittierendes  Fieber  mit  tagelanger  Kontinua 
wechselnd  zustande.  In  den  schwersten,  progiessen  Formen  ist  der  hek- 
tische  FiebertypuB  die  Regel  (vgl.  Fig.  4ö). 

Diagnose;  Die  Diagnose  wird  gestellt  aus  den  Herdaymptomen 
der  einzelnen  Oi^anc  und  den  erwähnten  AUgemeinsymptomen,  oft 
wird  sie  wahrscheinlich  gemacht  durch  das  Fieber.  Gesichert  wird 
sie  durch  den  Nachweis  der  Tuberkelbazillen  iu  den  Ausschei- 
dungen (Sputum,  Urin,  Fäzes,  Punktaten  der  serösen  Höhlen  und  des 
Lumbalkanales)  oder  im  Blut.      Oft  gehngt  der  BaziUennachweis  aus 


Fi(t.  45.     Rasch  progrediente  Langenphthi 


hektischem  Fieberverlauf. 


den  Punktaten  nicht,  dann  weist  der  vorwiegende  Lymphozyten- 
gehalt  der  Flüssigkeit  und  der  Ausscheidungen  auf  den  chronischen 
Charakter  des  entzündlichen  Exsudates  hin. 

Koehsche  TuberkuUnreaktiooen  an  Haut,  Subkutangewebe  und 
Auge  8.  Kap.  XIV. 

Err^er:   Bacillus  Tuberkulosis  (Robert  Koch  1S82). 

Die  akute  allgemeioe  Uiliartnberknlose. 

Pathf^enose:  Der  Einbruch  tuberkulöser  Massen  in  die  Blutbahn 
erfolgt  entweder  in  den  Ductus  thoracikus  (Ponfick)  oder  in  Lungen- 
venen (Weigert)  oder  in  andere  Venen,  die  ihren  anatomischen  Ver- 
hältnissen nach  trotz  der  Kachbarschaft  tuberkulöser  Massen  nicht  zur 
Obliteration  gelangen  können  (Subklavia,  Knochenvenen),  oder  direkt 
ins  Herz. 

Symptomatologie:  Die  Aussaat  der  Tuberkelbazillen  macht  oft 
gar  keine  örtlichen  Erscheinungen.  In  seltenen  Fällen  sind  die  hirse- 
korngroßen  Knötchen  an  der  Schleimhaut  des  Rachens  und  des  Kehl- 
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kopfes,  noch  seltener  an  der  äußeren  Haut  beobachtet  worden.  In  einem 
großen  Teil  der  Fälle  können  die  Miliartuberkel  bei  Untersuchung  des 
Augenhintei^rundes  mit  dem  Augenspiegel  gesehen  werden  (Choreoideal- 
tuberkel).  Bei  sehr  dichter  Aussaat  in  die  Lungen  (pulmonale  Form) 
tritt  plötzlich  ein  lästiger,  trockener  Husten  und  neben  dem  hohen 
Fieber  eine  universelle  Zyanose  auf,  die  sich  durch  den  physikalischen 
Lungenbefund  und  durch  mechanische  Störungen  an  den  Luftwegen 
nicht  erklären  läßt.  Der  Puls  und  die  Atmung  sind  oft  außergewöhn« 
lieh  beschleunigt.   Verlauf  oft  chronisch  bis  zu  7  Wochen. 

Oft  überwiegen  die  Allgemeinerscheinungen,  Fieber  und  nervöse^ 
Störungen,  während  örtliche  ganz  fehlen,  so  daß  das  Krankheitsbild 
einem  Typhus  gleichen  kann  (typhöse  Form).  Gelegentliche  Unregel- 
mäßigkeiten des  Fiebers,  die  meist  dem  Fieber  parallel  gehende  oder 
es  sogar  überschreitende  Steigerung  der  Puls-  und  Atmungsfrequenz, 
die  fast  nie  fehlende  Zyanose  sichern  die  Diagnose.  Der  Tod  tritt  meist 
in  1—2  Wochen  ein. 

Nicht  selten,  namentlich  bei  Kindern,  stehen  bei  der  universellen 
Aussaat  die  Symptome  der  Infektion  der  weichen  Hirnhäute  im 
Vordergrund  (meningeale  Form).  Kopfschmerz,  Erbrechen,  Delirien,, 
manchmal  die  Erscheinungen  einer  Psychose,  Nackenstarre,  anfangs 
Pulsverlangsamung,  allgemeine  Hyperästhesie  und  gewisse  örtliche 
Symptome  der  Erkrankung  der  Himnerven  an  der  Basis  (Pupillen- 
dÖferenz,  einseitige  Ptosis  (Okulomotoriusparese),  Abduzensparese, 
gelegentlich  Fazialisparese)  und  vasomotorische  Störungen  weisen 
auf  die  vorwiegende  Beteiligung  der  weichen  Hirnhäute  und  speziell 
der  Gegend  des  Chiasma  am  Krankheitsprozeß  hin.  Krankheitsdauer: 
einige  Wochen  bis  mehrere  Monate. 

Die  QuiNCKEsche  Lumbalpunktion  ergibt  hier  erhöhten  Hirn» 
drack  und  eine  klare  Flüssigkeit,  in  der  sich  ein  zartes,  spinnweben- 
ähnliches Fibrinnetz  absondert,  und  mehr  oder  minder  zahlreiche  Lympho- 
zyten sowie  eine  geringe  Vermehrung  des  Eiweißgehaltes,  in  vielen  Fällen 
auch  die  Tuberkelbazillen  selbst  nachweisen  lassen. 

Bei  der  akuten  allgemeinen  Miliartuberkulose  sind  Milz  und  Leber 
meist  etwas  geschwollen  und  schmerzhaft;  der  Urin  ergibt  schon  früh- 
zeitig die  EHRLiCHsche  Diazoreaktion.  Differentialdiagnostisch  ist  die 
akute  allgemeine  Miliartuberkulose  von  größtem  praktischem  Interesse. 
Sie  kommt  bei  allen  schweren  allgemeinen  Infektionskrankheiten  in 
Frage,  bei  denen  die  örtlichen  Symptome  zur  Erklärung  des  schweren 
Allgemeinzustandes  nicht  ausreichen,  so  beim  Typhus  abdominalis, 
bei  der  Sepsis,  bei  der  Endokarditis,  bei  der  Malaria,  bei  schweren  Pneu- 
monien und  gelegentlich  auch  bei  der  Pyelitis.  Eine  bakteriologische 
und  serologische  Blutuntersuchung,  die  genaue  Beachtung  der  Puls- 
und Atmungsverhältnisse  und  die  Analyse  des  Fieberverlaufes  wird  stets 
zu  einer  Diagnose  führen  (s.  auch  die  betreffenden  Kapitel). 

Die  Ruhr  (Dysenterie). 

Man  unterscheidet  zwei  ätiologisch  verschiedene  Formen,  die  sich 
klinisch  ähneln: 

1  die    epidemische    Bazillenruhr, 

2.  die  endemische  Amöbenruhr  (Amöbenenteritis). 

1.  Die  epidemische  Bazillenruhr  kann  durch  drei  biologisch  nahe 
verwandte   Bazillen  hervorgerufen  werden,  den  Shiga-Kruseschen,  den 
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Flexnerschen  und  den  Y-Bazillus  (Hiss,  Kussbl)  (s.  Kap.  XV).  Die 
Infektion  erfolgt  meist  von  Mensch  zu  Mensch  durch  Kontaktinfektion, 
seltener  durch  Nahrungs-  oder  Genußmittel  oder  durch  verseuchtes 
Trinkwasser.  Die  Hauptzeit  für  das  Auftreten  der  Epidemien  sind  die 
Monate  Juli  bis  September. 

Nach  einer  Inkubationszeit  von  2—7  Tagen  tritt  eine  bald  zunehmende, 
mit  heftigen  Leibschmerzen  einhergehende  Enteritis  einmitschleimigent 
zuerst  fäkulenten,  später  mehr  serösen,  oft  auch  blutigen  Stühlen,  die 
den  Schleim  in  Gestalt  von  Fetzen  oder  auch  in  froschlaichähnlicher  Form 
enthalten  und  einen  faden  spermaähnlichen  Geruch  aufweisen.  Dauer 
wenige  Tage  bis  mehrere  Wochen.  Die  Bazillen  kommen  nie  in  die 
Blutbahn. 

Komplikationen:  In  etwa  3  %  der  Fälle  Ruhrrheumatismus, 
meist  erst  in  der  Rekonvaleszenz  auftretend  und  in  Heilung  übergehend. 
Konjunktivitis. 

Ausgang:  Meist  Heilung,  manchmal  Übergang  in  eine  chronische 
spezifische  Enteritis.  Bei  der  SniOA-KRUSEschen  Form,  die  die  schwerste 
ist,  starben  bis  15  %. 

2.  Die  endemische  Amöbenruhr  kommt  meist  nur  in  den  Tropen 
und  in  Deutschland  von  da  verschleppt,  aber  auch  in  seltenen  FäUen 
unabhängig  von  den  Tropen  vor  (Quincke).  Als  Erreger  kommt  am 
häufigsten  die  Entamoeba  tetragena  Viereck  (bei  Fällen  aus  Afrika 
und  Südamerika),  etwas  seltener  die  Entamoeba  histolytica  Schau- 
DiNN  (bei  Fällen  aus  Ostasien  und  Ägypten)  in  Betracht.  Die  Amöben 
bilden  Dauerformen  (Cysten),  die  sich  ca.  4  Wochen  halten  und  den 
Magen  ungeschädigt  passieren  können.  Die  Übertragung  erfolgt  meist 
durch  Trinkwasser,  Nahrungsmittel,  Gemüse,  Früchte.  Der  von  den 
Amöben  erzeugte  Dickdarmkatarrh  kann  ein  akutes  choleraähn- 
liches Krankheitsbild  oder  eine  meist  tödliche  gangränöse  Darm- 
entzündung darbieten,  oder  von  vornherein  mehr  schleichend,  chro- 
nisch auftreten.  Während  die  Bazillenruhr  eine  mehr  oberflächliche, 
selten  zu  Geschwüren  führende  Schleimhautentzündung  ist,  spielt 
sich  bei  der  Amöbenruhr  der  Prozeß  von  vornherein  in  der  Sub- 
mukosa  ab  und  verursacht  schwer  heilende  Geschwüre.  In  den  Tropen 
ist  die  Amöbenenteritis  eine  der  häufigsten  Todesursachen.  Vollkommene 
Ausheilungen  kommen  vor. 

Komplikationen:  Leberabszeß,  chronische  Typhlitis  und  Kolitis 
mit  oft  tumorähnlicher  Verdickung  der  Darmwand  und  Polypenbildung 
in  der  Umgebung  der  Geschwüre,  Perforation  der  Geschwüre,  Peritonitis. 

Diagnose:  Bei  der  Bazillenruhr:  Nachweis  der  Bazillen  durch 
die  Kultur;  bei  der  Amöbenruhr:  Nachweis  der  beweglichen  Amöben 
im  ungefärbten  Präparat  aus  den  charakteristischen  Entleerungen,  die 
hier  meist  einen  leimähnlichen  Geruch  haben. 

Cholera  asiatica. 

Inkubationszeit:  Meist  mehr  als  24  Stunden  (2—8  Tage). 

Die  Infektion  erfolgt  durch  den  Magendarmkanal,  entweder 
1.  durch  Kontakt  von  Fall  zu  Fall,  durch  Fäzes,  Wäsche,  Kleidungsstücke 
von  erkrankten  Personen  oder  von  gesunden,  Cholerabazillen  im  Darm 
beherbergenden  Personen  (Cholerabazillenträger)  oder  2.  durch 
infiziertes  Trinkwasser,  Milch  oder  Nahrungsmittel. 

Die  Aufnahme  der  Choleravibrionen  erzeugt  nicht  immer  eine  Er- 
krankung.   In  der  Mehrzahl  der  Fälle  tritt  aber  das  mehr  oder  minder 
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schwere  Krankheitsbild  der  Choleraenteritis  auf:  es  kommt  gewöhnlich 
ohne  besondere  Leibschmerzen  unter  Mattigkeit,  Appetitlosigkeit  und 
Übelkeit,  Druck  in  der  Magengegend  zu  heftigen  Durchfällen,  die  zu- 
nächst noch  fäkulent,  gallig  gefärbt,  vom  Charakter  der  Dünndarm- 
stühle sind.  Die  Diarrhoen  können  in  wenigen  Tagen  zur  Ausheilung 
kommen.  In  anderen  Fällen  halten  sie  an;  es  tritt  Fieber  und  Kopf- 
schmerz und  größere  Hinfälligkeit,  ferner  Verminderung  der  Urinmenge, 
Ziehen  in  den  Waden  und  Neigung  zu  Schweißen  auf.  Auch  jetzt  kann  unter 
Nachlassen  der  Durchfälle  und  Zunahme  der  ürinmenge  noch  Heilung 
eintreten.  Andernfalls  können  die  Diarrhöen  profuser,  immer  dünnflüssiger 
vöUig  entfärbt,  reiswasserähnlich  werden:  das  vollendete  Bild  der 
CSholerine,  welches  auch  schon  vom  Beginn  der  Erkrankung  an  vorhanden 
sein  kann.  GewöhnHch  erbrechen  dann  die  Kranken  auch,  zuerst 
alle  genossenen  Speisen,  dann  dünne  gallig  gefärbte,  schUeßlich  entfärbte 
reiswasserähnliche  Flüssigkeit.  Es  tritt  Fieber  ein,  die  Haut  ist  dabei 
kühl,  der  Puls  klein,  die  ürinsekretion  läßt  vollkommen  nach,  das 
Ziehen  in  den  Waden  nimmt  zu.  In  seltenen  Fällen  tritt  auch  jetzt  noch 
eine  allmähliche  Genesung  ein. 

Mitunter  geht  das  Krankheitsbild  in  das  der  Cholera  gravis  über, 
ein  schwerer  Allgemeinzustand  mit  den  profusen  charakteristischen 
Diarrhoeen,  Erbrechen,  schmerzhaftem  Ziehen  und  Krämpfe  in  den 
Schenkeln  und  Waden  ^),  Kältegefühl  in  den  Händen  und  Füßen,  großer 
Schwäche,  Schwindel,  Herzklopfen,  Angst,  Beklemmung  und  Druck 
in  der  Herz-  und  Magengegend,  graublauem,  kühlem  und  schweiß- 
bedecktem Gesicht  und  eingesunkenen  verfallenen  Augen,  zyanotischer 
Farbe  der  Zehen  und  Finger,  heiserer  klangloser  Stimme,  subnormaler 
Temperatur,  Nachlassen  des  Pulses.  Unter  Schwinden  des  Bewußtseins 
kann  innerhalb  weniger  Stunden,  selten  in  1—2  Tagen,  der  Tod  ein- 
treten. In  einer  Keihe  von  Fällen  ist  von  vornherein  das  Bild  der 
Cholera  gravis  vorhanden. 

In  einzelnen  Fällen  beherrschen  im  Endstadium  oder  von  Anfang  an 
Vergiftungserscheinungen  des  Zentralnervensystems  das  Krankheitsbild 
(Stadium  komatosum  oder  Gholeratyphoid).  Die  Kranken  werden, 
plötzUch  apathisch,  somnolent  und  delirieren,  verfallen  rasch,  und  in 
tiefem  Koma  gehen  sie  zugrunde.  Die  durchschnitthche  Sterblichkeit 
der  Cholera  beträgt  50—60  %. 

Diagnose:  Nachweis  der  Vibrionen  in  den  Entleerungen  von 
Kranken,  deren  Krankheitserscheinungen  den  Verdacht  der  Cholera  er- 
wecken; dadurch  auch  Differentialdiagnose  gegen  Cholera  nostras  und 
andere  infektiöse  Gastroenteritiden. 

Erreger:  Vibrio  Cholerae  asiat.    Koch  1883. 

Gelbfieber. 

* 

Endemisch  in  den  am  Atlantischen  Ozean  gelegenen  tropischen 
Gegenden  Amerikas  und  Afrikas  vorkommende  Infektionskrankheit, 
deren  noch  unbekannter  Erreger  durch  Moskitos  (Stegomyia  fasciata) 
übertragen  wird. 

Inkubationszeit:  3—25  Tage. 

Symptome:  Plötzlicher  Beginn,  allgemeines  Krankheitsgefühl, 
hohes  Fieber,  welches  nach  2—4  Tagen  auf  kurze  Zeit  nachläßt  und  von 
einer  zweiten  verschieden  langen  Fieberporiode  gefolgt  ist.  Dabei  bleibt 

1)  Darum  auch  Stadium  algidum  genannt. 
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in  der  zweiten  Fieberperiode  der  Puls  niclit  nur  relativ,  sondern  oft 
auch  absolut  niedrig. 

In  diesem  Stadium  kommt  es  zu  schweren  Magen-Darmsymptomen, 
schwerer  parenchymatöser  Degeneration  der  Leber,  Ikterus,  Zahn- 
fletsch-, Haut-  und  Magen-Darmblutui^en  und  Nephritis. 

Der  Tod  erfolgt  oft  zwischen  dem  5.  und  9.  Tage.  Mortalit&t 
bis  97  %. 

Die  Diagnose  ist  bei  dem  endemischen  Charakter  der  Krankheit 
durch  den  eigenartigen  Fieberverlauf,  den  Ikterus,  die  Magen-, 
Darm-  und  Nierensmyptome  in  der  zweiten  Fieberperiode  meist  leicht 
ZQ  stellen;  in  sporadischen  Fällen  bietet  dieselbe  jedoch  greife  Schwierig- 
keiten. 

Erreger:  unbekannt. 

Die  Pest 
Erreger:     Pestbazillus  (Vebsin,  Kitasato  1894). 
Überträgen  Häufig  infizierte  Hatten. 
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Fig.  46.    Halaria  quodiai 


Fig.  47.    Malaria  tertiana  (Romano wBkjfärbung. 
Plaamodium  vivax. 


Inkubationszeit:  2—3  (höchstens  10)  Tage. 

Intekticmsptorte:  Gewöhnlich  die  Haut,  deren  regionäre  Lymph- 
drüsen schmerzhaft  anschwellen,  vereitern  und  oft  nach  außen  durch- 
brechen (Pestbubo^  manchmal  die  Lunge  (Pcstpneumonie).  Danadi 
wird  eine  Haut-,  Beulen-  (Drüsen-)  und  pinc  I^ungenpest  nntor- 
schieden.  Von  allen  Infekt  ionssteilen  :nis,  l)esonders  der  Lunge,  kann 
es  zur  Pestsepsis  kommen.  Erankheitsdauer  meist  8  Tage  (in  schweren 
Fällen  wenige  Tage,  selten  2—3  Wochen),  Heilung  selten.  Benommen- 
heit, Dehnen,  Milzschwellung,  Hautblutungen,  Durchfällo. 
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Fieber  remittierend. 

Diagnose:  Kachweis  der  Peetbazillen  aus  dem  Sputum,  den  punk- 
tierten Buboneii  oder  dem  Blut. 

Malaria  (Wechselfieber,  Febris  intermittens). 

Je  nachdem  die  Fieberantälle  t^lich,  jeden  2.  oder  jeden  3.  Tag 
auftreten,  unterscheidet  man  eine  Malaria  quotidiana,  tertiana  oder 
quartana  (vgl.  die  Kurven).  Einen  mehr  unr^elm&ßigen  Fieberverlauf 
weist  das  Tropentieber  auf;  hier  steigt  dag  Fieber  nicht  so  raketen- 
artig, sondern  allmählich  in  8—14  Stunden  in  die  Höhe,  und  der  einzelne 
Fieberanfall  dauert  länger  (20—56  Stunden);  er  ist  meist  in  zwei  Tempe- 
raturgipfel geteilt,  zwischen  denen  eine  tiefe  Remission  vorhanden 
^  ist  (vgl.  Kurve  Nr.  49. 
pag.  85).  Während  die 
Malaria  tertiana,  quar- 
tana und  tropica  selb- 
ständige, durch  einheit- 
Uche  Parasiten  (Plasmo- 
dien)     hervorgerufene 

Krankheitszustände 
sind,  ist  die  M.  quoti- 
diana entweder  durch 
Abwechslung  von  zwei 
Generationen  des  Ter- 
tiana- oder  durch  drei 
Generstionen  des  Quar- 
tanaparasiten verur- 
sacht. 

Die     Fieberan- 
fälle treten  bei  allen 

Formen  regelmäßig 
dann  auf,  wenn  am  Ende 
der  Entwicklui^  einer 
Plasmodiengeneration. 
die  durch  Teilung  aus 
den  erwachsenen  For- 
men frei  werdenden 
jungen  Parasiten  die 
Blutbahn  überschwem- 
men. Der  meist  zur 
selben  Tagesstunde  auf- 
tretende Fieberanstieg  ist  immer  von  einem  Frostgefühl  (eventuell 
Schüttelfrost),  der  Abfall  von  Schweißausbruch  begleitet.  Die  Entwick- 
lung einer  Generation  vollzieht  sich  bei  der  M.  tertiana  in  2,  bei  der 
quartana  in  3  Tagen.  Durch  die  Behandlung  mit  Chinin,  Methylen- 
blau oder  Arsen  kann  das  Fieber  stark  modifiziert  werden,  bei  ge- 
eigneter Dosierung  und  zweckmäßiger  Applikationszeit  (kurz  vor  dem 
Auskeimen  der  neuen  Krut)  wird  es  regelmäßig  unterbrochen. 

Immer  entwickelt  sieh  während  des  WeeliseUiebers  eine  Milz- 
sehwellung.  die  auch  nach  Ablauf  der  Malaria  eventuell  das  ganze 
Leben  lang  als  harter  Tumor  am  Rippenbogen  gefühlt  werden  kann. 
Da  die  Entwicklung  der  Parasiten  in  den  roten  Blutzellen  stattfindet, 
und  diese  dabei  zugrunde  gehen,  so  tritt  bald  eine  Anämio-und  infolge 
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Fig.    48.     MalatiA   quartana   (Methylen bl auf ärbang). 

Plaemodium  malariae.    Neue  Auesaat  tOänse- 
blünicbenform). 


SchwarawHSRerfielier.     Kebris  rekurrens. 
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des    freiwerdenden    Blutpigmeates    Pigment» blagerung    in    vielen 
inneren  Organen  auf. 

Inkubationszeit:  Für  die  M.tertiana  ca.  10,  quartana  ca.  18,  tropica 
ca.  3-6  Tage. 

Erreger:  MalariaplaBmodien  (Laveran  1880)  (vgl.  Abschnitt: 
Blut  und  die  Beziehungen  ihrer  Entwicklut^  zu  den  Fieberatadien) 
(Fig.  47,  48  u.  49  in  Kap.  IX). 

Die  Übertragung  erfolgt  durch  den  Stich  von  Moskitos,  Stech- 
mücken, die  der  Gattung  der  Anophelinen  angehören.  Sic  sind  die 
Zwischenwirte,  in  deren  Leib  die  Kopulation  der  männlichen  und  weib- 
Uchen  Geschlechtsforraen  und  die  weitere  Entwicklui^  der  Malaria- 
parasiten zu  den  Sporozoiten  stattfindet.  Die  Entwicklung  in  den  roten 
Blutkörperchen  des  Menschen  erlogt  durch  ungeschlechthche  Teilung 
(Sehizogenie). 

Das  Schwarzwasserfieber. 

P'olgekrankheit  der  Malaria,  bei  uer  unter  dem  Einlluü  einer 
hämolytischen  Noxe  ein  akuter  Zerfall  von  rote»  Blutkörperchen,  Hämo- 
globinämie  und  Hämo- 
globinurie auftritt.  Der 
Anfall  beginnt  mit 
starkem    Schüttelfrost, 

pldtzUehem  hohem 
Fieberanstieg,  Kopf- 
schmerzen undschwercn 
allgemeinem  Krank- 
heitsgefühl, dabei  oft 
Erbrechen,  Gelbsucht 
und  in  schweren  Fällen 
Blutungen  in  die  Haut, 
Muskeln  und  inneren 
Organe.  Der  Anfall 
kann  von  kürzerer  oder 
längerer  Dauer  sein 
und  wird  bei  Malaria- 
kranken  oft  ausgelöst 
durch  Chininmedika- 
tion, kommt  aber  auch 
ohne  diese  zustande. 
Der  Tod  kann  unter 
Herzschwäche,  Nieren- 
Terstopfung  (Anurie) 
öder  akute  Insuffizienz 
der  hämatopüietischen 
Organe  erfolgen. 


Febris  rekurrens,  Rückfallfieber. 

iiikubaüoQsxeit:  ü— 7  Ta^e. 

Symptome:  Die  Erkrankung  besteht  in  5— öti^igen  hohen  Fieber- 
perioden, die  mit  5— Stägigen  lieberfreien  Pausen  wechseln.  Je  öfter 
die  Fieberanfälle  wiederkehren,  desto  kürzer  pflegen  sie  zu  werden. 
Starke  subjektive  Krankheitserscheinungen,  Schüttelfrost  beim  plötz- 
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liehen  Fieberbeginn,  Schweiß  beim  kritischen  Abfall,  im  Kieber  starke 
Kopfschmerzen,  Milz-  und  Leberschwellung,  starke  Durchfälle,  Waden- 
schmerzen und  -Krämpfe. 

Err^en  Spirochaeta  Obermeieri  (vgl,  Kap.  XIV). 

Die  akute  epidemisclie  Kinderlähmung  (Heine-Medinsche 
Krankheit). 

l)io  akute,  epidemische  Kinderlähmeung  ist  in  den 
letzten  Jahren  in  teilweise  sehr  ausgedehnten  Epidemien  aufgetreten, 
BO  in  AVestfalen,  Hessen,  Hannover,  Pommern,  Schlesien,  Ober- 
österrcich  und  Steiermark,  nachdem  1905  in  Norwegen  eine  Epidemie 
von  mehr  als  1000  Fällen  und  seitdem  in  Nordamerika  viele  Tausende 
von  Erkrankungen  vorgekommen  waren.  Der  ausgesprochene  epide- 
mische Charakter  der  Krankheit  machte  es  schon  an  sich  sehr  wahr- 
scheinlich, daß  wir  es  mit  einer  von  Kall  zu  Fall  übertragenen  Infektions- 
krankheit zu  tun  haben;  bewiesen  wurde  dies  durch  die  geglückte 
Übertragung  der  Erkrankung  auf  Affen  und  Kuninchen. 

KrankheitSTerlaut:  Nach  einer  Inkubationszeit  von  ca.  1  Woche 
tritt  ein  plötzlich  einsetzendes  fieberhaftes  Prodromalstadinm  auf,  bei 


Fig.  5U.     Fcbrifl  rekurrent  (28jähr.  Uandnerkabursche;  Ikob.  der  med.  Klinik  Kielj- 


dem  alle  subjektiven  oder  objektiven  Lokalaymptome  fehlen  können 
oder  aber  entweder 

1.  Erscheinungen    von    selten    der    Atmungsorgane    (Schnupfen, 
Bronchitis,  Angina)  oder 

2.  Störungen  von  selten  des  M^en-Darmkanals  (Gastroenteritis 
manchmal  Obstipation)  oder 

3.  Meningitische  Symptome  vorhanden  sind. 

In  diesem  Vorstadium  zeigen  die  Patienten  —  meist  Kinder  von 
1—6  Jahren  —  vielfach  eine  große  Schläfrigkeit  und  eine  gewisse 
Unruhe,  ferner  große  Schmerzempfindlichkeit  am  ganzen  Körper, 
Das  Fieber  ist  mäßig  hoch  und  hält  mehrere  Tage  an.  Puls  und 
Atmung  sind  meist  stärker  beschleunigt,  als  dies  der  Temperatur 
entspricht.  Neben  der  Hyperästhesie  bei  jeder  Berührui^,  die  auf 
eine  menii^itische  Reizung  hinweist  (die  Lumbalpunktion  ergibt  er- 
höhten Himdruck  und  vermehrte,  zahlreiche  Lymphozyten  enthaltende 
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Flüssigkeit)  besteht  noch  starke  Neigungzu  Schweißen  und  als  charak- 
teristisches Blutbild  eine  auffällige  Leukopenie. 

Während  dieses  fieberhaften  Vorstadiums  treten  (vom  1.  —5.  Tage 
ab)  schlaffe  Lähmungen  auf,  am  häufigsten  an  den  Beinen  (besonders 
am  Quadriceps  femoris,  den  Peronei  und  am  Tibialis  antikus),  dann  auch 
am  Kumpf  und  an  der  oberen  Extremität.  Die  Lähmungen  betreffen 
oft  beide  Seiten  und  vielfach  sehr  ausgedehnte  Gebiete.  Bulbäre  Läh- 
mungen und  Lähmungen  der  Hirnnerven  kommen  vor,  sind  jedoch  selten. 

Im  IL  Stadium  (Stadium  reparationis),  welches  gewöhnUch  fieber- 
los verläuft ,  bildet  sich  ein  großer  Teil  dieser  Lähmungen  wieder 
zurück,  so  daß  nur  ein  Muskel  oder  eine  Muskelgruppe  definitiv  gelähmt 
bleibt,  das  bekannte  Bild  der  schlaffen  atrophischen  Spinallähmung. 

Die  anatomische  Grundlage  ist  eine  Myelitis  der  Vorderhömer 
und  Encephalitis  der  motorischen  Kindengebiete,  entzündliche  Prozesse, 
die  gewöhnUch  von  den  Blutgefäßen  ausgehen. 

Im  fieberhaften  Vorstadium  sterben  im  Mittel  ca.  13%  der  Er- 
krankten. 

Das  noch  unbekannte  Virus  gehört,  da  es  durch  Berkefeldfilter 
nicht  zurückgehalten  wird,  nicht  der  Gruppe  der  Bakterien  an. 

Die  menschliche  Trypanosomenkrankheit  und  afrikanische 

Schlafkrankheit 

Im  tropischen  Afrika,  ständig  an  Verbreitung  zunehmende,  fast 
immer  chronische,  besonders  das  Zentralnervensystem  schädigende  In- 
fektionskrankheit, deren  Erreger  (Trypanosomen)  durch  die  Tsetse- 
füege  auf  den  Menschen  übertragen  werden,  wo  sie  im  Blute,  den  Lymph- 
drüsen und  oft  auch  in  der  Zerebrospinalflüssigkeit  gefunden  werden. 

Nach  der  unbestimmten  Inkubationszeit  kommt  es  zunächst  zu 
einem  malariaähnlichen,  unregelmäßigen  Fieber,  dem  Trypanosomen- 
fieber,  welches  monatelang  anhalten  und  wohl  auch  mitunter  in  Heilung 
übergehen  kann.  Ihm  schließt  sich  meist  ein  zweites  Krankheitsstadium, 
das  der  Infektion  des  Zentralnervensystems,  an,  welches  durch  die 
auffällige  Schlafsucht  charakterisiert  ist  und  fast  immer  durch  eine 
terminale  Mischinfektion  mit  Diplokokken  unter  dem  Bilde  einer  eiterigen 
Meningitis  zum  Tode  führt. 

Kala  äzar. 

Inkubationszeit:  3  Wochen  bis  mehrere  Monate. 

Symptome:  In  den  Tropen  auftretende,  chronische,  von  Leish- 
MANN  ätiologisch  aufgeklärte  Protozoenerkrankung,  die  unter  progres- 
siver Vergrößerung  der  Milz,  häufig  auch  der  Leber,  starker  Abmage- 
rung und  Neigung  zu  Blutungen  und  hydropischen  Ergüssen  fast  immer 
zum  Tode  führt.  Die  kleinen  punktförmigen  Parasiten  finden  sich  ent- 
weder einzeln  oder  meist  in  Haufen  in  der  Milz  und  in  der  Leber,  fast 
nie  im  peripheren  Blute.    Oft  kommt  es  zu  Hautblutungen. 

Dem  hohen,  initialen  Fieber  von  2—6  Wochen  folgt  eine  fieber- 
freie Periode  und  ein  5—10  Monate  anhaltendes  zweites  Stadium  mit 
kontinuierlichem,  mäßigen  Fieber. 

Das  Denguefieber, 

Nur  in  den  tropischen  oder  subtropischen  Ländern  fast  immer 
epidemisch  auftretende,  akut  fieberhafte,  influenzaähnliche  Infektions- 
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krankheit  mit  einem  1— 2tägigen,  mit  Schnupfen,  Pharyngitis,  Kon- 
junktivitis und  heftigen  Muskel-  und  Gelenkschmerzen  einhergehen- 
dem Prodromalfieber,  dem  sich  ein  zweites  Stadium  mit  einem  1  bis 
2  Tage  anhaltenden  juckenden  Exanthem  von  sehr  wechselndem  Aus- 
sehen anschließt.  Trotz  des  stürmischen  Beginns,  der  großen  Schwäche 
und  der  heftigen  Muskel-  und  Gelenkschmerzen,  welche  die  Kranken 
immer  ins  Bett  zwingt,  tritt  fast  ausnahmslos  nach  10  Tagen  Genesung 
ein,  Zum  Unterschiede  von  ähnlichen  akuten,  katarrhaüschen  Fieber- 
arten nie  Herpes.  Kückfälle  nicht  selten.  Inkubationszeit  1—3  Tage. 
Große  Kontagiosität.    Erreger  unbekannt. 

Mittelmeer-  oder  Maltafieber. 

Auf  einem  spezifischen  Bakterium  Mikrokokkus  melitensis 
beruhende,  im  Mitteimer,  dem  Boten  Meer,  Indien,  China  und  Amerika 
endemisch  (gelegentlich  epidemisch)  auftretende,  fieberhafte  Erkrankung, 
die  charakterisiert  ist  durch  eine  wellenförmige,  sich  über  Wochen  er- 
streckende Fieberkurve,  deren  Tagesschwankungen  stark  remittierend 
sind  und  deren  Dauer  unbestimmt,  aber  meist  sehr  langwierig  ist.  Der 
schleichende  Beginn,  die  Dauer  und  die  Eigenart  des  Fiebers,  bei  dem 
jedoch  eine  Kontinua  fehlt,  die  schweren  AUgemeinsymptome  bei  wenig 
hervortretenden  Lokalerscheinungen  lassen  zunächst  oft  an  einen  Typhus 
denken.  Heftige,  rheumatoide  Schmerzen,  die  regelmäßigen,  täglich 
wiederkehrende  Remissionsschweiße,  eine  sich  bald  entwickelnde  Anämie 
und  vor  allem  die  stark  ausgeprägte  Neigung  zu  Rückfällen,  die  sich 
ohne  Pause  aneinander  anschließen,  unterscheiden  das  Krankheitsbild 
vom  Typhus,  während  die  Erscheinungen  eines  Magendarmkatarrhs, 
von  Milz-  und  Leberschwellung,  Bronchitis  und  der  relativ  langsame 
Puls  beiden  Affektionen  gemeinsam  sind.  Sterblichkeit  nur  2  %;  bei 
langer  Fieberdauer  ist  allerdings  die  Aussicht  auf  vollständige  Wieder- 
herstellung    gering. 

Die  Differentialdiagnose  ist  gegen  Malaria,  akuten  Rheuma- 
tismus und  Typhus  zu  stellen,  und  wird  gesichert  durch  den  Nachweis 
der  spezifischen  Agglutination  der  Maltamikrokokken  durch  das 
verdünnte  Serum  der  Kranken. 

Trichinose. 

Die  Erkrankung  des  Menschen  entsteht  durch  Genuß  von  trichinen- 
haltigem  Schweinefleisch;  aus  diesem  werden  die  Trichinen  im  mensch- 
Uchen  Darm  frei,  erlangen  hier  Geschlechtsreife,  begatten  sich  und 
bringen  ungeheuere  Mengen  von  jungen  Trichinen  hervor,  die  durch 
die  Darm  wand  in  die  Körpergewebe  einwandern.  Hiermit  beginnt  die 
Allgemeinerkrankung  mit  Fieber,  manchmal  Durchfällen,  Gefühl  von 
schwerer  Abgeschlagenheit  in  allen  Gliedern,  Ödemen  der  Augenlider, 
Muskelschmerzen  und  später  Muskelsteifheit,  oft  Schlaflosigkeit,  Fehlen 
der  Patellarreflexe,  positivem  Kemigschem  Phänomen;  im  Blut  Hyper- 
leukozytose  und  erhebliche  Eosinophilie.  Im  Harn  langanhaltende 
Diazoreaktion.     Fehlen  eines  Milztumors. 

Mortalität  je  nach  der  Schwere  der  Epidemie  6—16%.  In 
günstigen  Fällen  Heilung  durch  Einkapselung  der  verschleppten  Trichinen. 

Beri-Beri  (Polyneuritis  endemica). 

In  den  tropischen  und  subtropischen  Gebieten  der  ostasiatischen 
Inseln,   China  und  Amerika  vorkommende  subakute  oder  chronische 
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Elrkrankung,  deren  Wesen  in  einer  ausgedehnten  degenerativen  Poly- 
neuritis mit  Entartung  und  Atrophie  der  Muskehi  besteht.  Durch  die 
verschiedene  Lokalisation  der  neuritischen  Degeneration  und  die  Viel- 
seitigkeit der  Neuritis  an  sich  kommt  eine  große  Vielgestaltigkeit  der 
Symptome  zustande,  indem  das  eine  Mal  mehr  die  sensiblen  und 
motorischen  (sensibel-motorische  Form),  ein  andermal  die  trophi- 
schen  Störungen  (atrophische  Form),  endlich  durch  Befallenwerden 
der  Herznerven  Herzinsuffizienzerscheinungen  (hydropische  und 
akute  kardiovaskuläre  Form)  prävalieren.  Die  Ursache  ist  wohl 
in  einer  chronischen  Intoxikation,  die  auf  den  Genuß  von  schlechtem 
oder  ungeschältem  Eeis  zurückgeführt  wird,  zu  suchen. 

Pellagra. 

-  In  der  Begel  chronische,  bis  15  Jahre  dauernde  Erkrankung  der  Be- 
völkerungländlicher Bezirke  in  Österreich,  Italien,  Spanien  und  Amer  ka, 
die  in  der  Regel  im  Frühjahr  und  Herbst  auftritt  und  im  Winter 
nachläßt  und  mit  Magendarmstörungen,  Kopfschmerzen  und 
nervösen  Symptomen  beginnt.  Es  entwickeln  sichHauterytheme, 
die  zu  Hautverdickungen  und  Pigraentierungen  führen,  chronische  Darm- 
erkrankungen und  nervöse  Erscheinungen,  die  entweder  unter  dem 
Bilde  der  Psychose  und  Demenz,  oder  einer  chronisch  degenerativen 
Rückenmarkserkrankung  verlaufen.  Letztere  beruht  meist  auf 
einer  chronischen  Hinterseitenstrangdegeneration.  Der  Tod  erfolgt  häufig 
unter  lang  dauernder  chronischer  Kachexie,  schweren  Atropluen  oder 
dem  Bilde  der  chronischen  Demenz. 
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III.  Kapitel. 

Diagnostik  der  Krankheiten  der  obersten 

Luftwege 

(Nase,  Rachen,  Kehlkopf)  mit  spezieller  Berücksichtigung 

der  Allgemeinkrankheiten. 

Von 

F.  L4>ininel, 

Jena. 
Mit  24  Abbildungen  im  Text. 


Der  Kehlkopf  (Larynx)  liegt  in  der  Mittellinie  des  Halses  zwischen 
Zungenbein  und  Luftröhre  ungefähr  in  der  Höhe  des  3.  bis  6.  Halswirbels. 
Er  ist  gebildet  von  einem  aus  Knorpel  bestehenden,  durch  Bänder  zu- 
sammengehaltenen Gerüst,  dessen  Hohlraum  mit  Schleimhaut  ausge- 
kleidet ist  und  an  dem  die  verschiedenen,  die  Funktion  des  Kehlkopfes 
beherrschenden  Muskelgruppen  angreifen.  Der  innere  Hohlraum  ist  in 
einen  oberen  und  in  einen  unteren  geteilt  durch  die  Stimmbänder  oder 
Stimmlippen  (Ligamenta  vocalia),  die  wagrecht  von  vorn  nach  hinten 
verlaufen  und  prismatische  Wülste  darstellen.  Über  ihnen  verlaufen  in 
gleicher  Richtung  die  wulstigen,  ebenfalls  aus  einer  Schleimhautfalte 
bestehenden  Taschenbänder  oder  falschen  Stimmbänder.  Zwischen  Taschen- 
band und  Stimmlippe  befindet  sich  eine  mit  Schleimhaut  ausgekleidete 
taschenartige  Vertiefung,  der  MoRGAGNische  Ventrikel.  Der  freie  Raum 
zwischen  den  Stimmlippen,  in  Form  eines  gleichschenkligen  Dreiecks 
mit  nach  hinten  liegender  Basis  ist  die  Stimmritze  (Rima  glottidis).  Die 
wichtigsten  Bewegungen  des  Kehlkopfes  dienen  dazu,  die  Stellung  der 
Stinunlippen  und  damit  die  Weite  und  Form  der  Stimmritze  zu  verändern. 
Am  weitesten  sind  die  Stimmlippen  voneinander  entfernt  bei  tiefw  Ein- 
atmung, in  der  Medianlinie  aneinander  gelegt  sind  sie  bei  der  Phonation. 
Die  Stellungsänderung  wird  vor  allem  bewirkt  durch  Bewegung  der  Stell- 
knorpel (Arytänoid-,  Gießbeckenknorpel),  die  sich  von  der  Mittellinie  weg- 
bewegen und  um  ihre  senkrechte  Achse  drehen  können.  Die  Funktionen 
der  Kehlkopfmuskeln  bestehen  darin,  die  Stimmbänder  einander  zu  nähern, 
also  die  Glottis  zu  schließen,  die  Glottis  zu  öffnen  und  die  Stimmbänder 
zu  spannen. 

Beim  Schluß  der  Glottis  sind  beteiligt 

der  Muse,  transversus  und  die  Muse,  obliqui, 

die  Muse,  cricoarytaenoidei  laterales, 

die  Muse,  thyreoarytaenoidei  externi  und  interni. 
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Als  Erweiterer  der  Glottis  wirken  allein 

die  Muse,  cricoarytaenoidei  postici. 
Die  Spannung  der  Stimmbänder  wird  beherrscht  von 

den  Muse,  cricothyreoidei  und 

den  Muse,  thyröoarytaenoidei  interni. 

Letztere  werden  auch  als  Muse,  vocales  bezeichnet  und  regeln,  im  Stimm- 
band verlaufend,  dessen  feinere  Spannungsverhältnisse.  Die  Muse,  cri- 
coth3^eoidei  wirken  spannend,  indem  sie  die  gegenseitige  Stellung  von 
Schild-  und  Ringknorpel  verändern  und  dadurch  die  Ansatzpunkte  der 
Stimmlippen  voneinander  entfernen. 

Die  Innervation  des  Kehlkopfes  wird  besorgt  durch  den  Nervus 
laryngeus  superior  und  den  N.  lar.  inferior  oder  N.  recurrens.  Der  erstere 
ist  vorwiegend  an  der  Versorgung  der  Kehlkopfschleimhaut  mit  sensiblen 
Nervenfasern  beteiligt,  gibt  aber  auch  einen  äußeren  motorischen  Ast  zur 
Innervation  des  Muse,  cricothyreoideus  ab.  Der  Rekurrens  innerviert 
sämtliche  übrigen  Kehlkopfmuskeln. 

Die  Betrachtung  des  Kehlkopfes  von  außen  kann  Lageverände- 
rungen, stärkere  Anschwellungen,  wie  sie  z.  B.  bei  tuberkulöser  Peri- 
chondritis  vorkommen,  erkennen  lassen.  Bei  Aortenaneurysmen  kann 
der  Kehlkopf  pulsierende  Erschütterungen  zeigen  (Oliver-Cardarelli- 
sches  Zeichen),  die,  deuthch  sichtbar  oder  durch  Auflegen  der  Finger- 
spitze auf  den  Ringknorpel  erkennbar,  in  einem  herzsystolischen  Herab- 
steigen des  Kehlkopfes  bestehen.  Sie  kommen  dadurch  zustande,  daß 
der  Aortenbogen  den  linken  Bronchus  umfaßt  und  mit  Trachea  und 
Kehlkopf  systolisch  herabzieht  (ausnahmsweise  auch  bei  Mediastinal- 
tumoren  und  diffus  erweiteter  Aorta).  Bei  der  Atmung,  bei  der  Stimm- 
bildung und  beim  Schlucken  steigt  der  Kehlkopf  auf  und  ab;  die  respi- 
ratorische Bewegung  ist  vermindert  bei  Stenose  der  Trachea,  vermehrt, 
wenn  eine  Stenose  ihren  Sitz  im  Kehlkopf  selbst  hat.  Verlagerung 
des  Kehlkopfes  und  der  Luftröhre  nach  der  Seite  kann  durch  raum- 
beengenden Druck  oder  durch  Zug  am  Halse  selbst  entstehen,  oder 
durch  Kräfte,  die  tiefer  an  der  Trachea  oder  am  gesamten,  ziemlich 
starren  Bronchialbaum  angreifen  (Druck  durch  Exsudat,  Pneumothorax, 
Zug  durch  Lungenschrumpfung).  Erweiterungen  des  aufsteigenden 
Teiles  der  Aorta,  besonders  ihres  noch  intraperikardialen  Verlaufes, 
verdrängen  oft  —  keineswegs  regelmäßig  —  das  Bifurkationsende  der 
Trachea  nach  hinten.  Vermöge  der  verhältnismäßigen  Starrheit  wird  dabei 
der  Kehlkopf  durch  Hebelwirkung  nach  vorn  gedrängt,  so  daß  die  Haut 
mit  ziemlich  starker  Spannung  ihn  bedeckt.  Druck  oder  Zug  nach  oben 
kann  die  Luftröhre  nach  der  Seite  abweichen  lassen;  bei  Besichtigung 
ist  dann  auf  einer  Seite  die  Grube  zwischen  Luftröhre  und  Sterno- 
kleidomastoideus  breiter  und  tiefer  als  auf  der  anderen,  auch  Betastung 
läßt  die  Asymmetrie  leicht  erkennen.  Leichte  Grade  der  Verschiebung 
sind  erkennbar,  wenn  man  am  stehenden  oder  sitzenden  Kranken  die 
Mittellinie  des  Kehlkopfes  und  der  Luftröhre  und  die  Innenränder  der 
Kopfnicker  mit  dem  Hautstift  bezeichnet.  Verlagerungen,  die  vorzugs- 
weise den  intrathorakischen  Teil  der  Luftröhre  betreffen,  sind  oft  nur 
mit  Röntgenaufnahme  feststellbar. 

Durch  das  Gehör  können  Störungen  der  Stimmbildung  bis  zu 
einem  gewissen  Grade  diagnostisch  beurteilt  werden.  Tonlose  Stimme 
deutet  auf  Unfähigkeit  die  Stimmritze  zu  schließen,  sei  es  durch  Läh- 
mung der  Stimmbänder,  sei  es  durch  schwere  anatomische  Verände- 
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rungen  (Schwellungen,  Narben,  Gelenkerkrankungen  usw.).  Rauh  ist 
die  Stimme  bei  verschiedensten  Infiltrationen  und  Greschwürsbildungen, 
namentlich  auch  beim  einfachen  Katarrh,  bei  Tumoren,  schnarrend  ist 
sie  bei  Schlottern  eines  gelähmten  Stimmbandes.  Bei  Lähmung  beider 
Stimmbänder  und  infolgedessen  weitklaffender  Stimmritze  fällt  die  trotz 
stärkster  Ausatmung  sehr  schwache  sofort  ermüdende  Phonation  auf 
(„phonische  Luftverschwendung"). 

Weitaus  die  wichtigste  Methode  der  Kehlkopfuntersuchung  ist  die 
Besichtigung,  die  Lsu^ngoskopie,  die  eine  direkte  oder,  weitaus 
gebräuchlicher,  eine  indirekte  ist.  Bei  der  indirekten  Laryngoskopie 
wird  mittels  eines  kreisrunden  Spiegelchens,  das  in  den  Bachen  des 
zu  Untersuchenden  gebracht  wird,  das  Licht  in  den  Kehlkopf  geworfen 
und  gleichzeitig  das  Bild  aufgenommen  und  dem  Auge  des  Unter- 
suchers zugänglich  gemacht.  Die  Spiegel,  die  schräg  am  Griff  befestigt 
sind,  haben  gewöhnlich  einen  Durchmesser  von  1—4  cm.  Die  Unter- 
suchung gestaltet  sich  folgendermaßen:  Der  Kranke  sitzt  dem  Unter- 
sucher gegenüber  auf  einem  Stuhl  in  gewöhnlicher  Haltung,  ohne  den 
Kopf  zurückzuneigen  und  so  nahe,  daß  die  Beine  des  Kranken  sich 
zwischen  den  Knien  des  Untersuchenden  befinden  müssen.  Neben  dem 
Kranken,  am  besten  auf  seiner  rechten  Seite  und  in  gleicher  Höhe  mit 
seinem  Kopf  befindet  sich  die  Lichtquelle  (Lampe).  Deren  Licht  wird 
aufgenommen  von  einem  Hohlspiegel,  dem  Stimreflektor,  der  mittels 
eines  Bandes  oder  Bügels  an  der  Stirn  des  Untersuchers  befestigt  ist. 
In  der  Mitte  des  Reflektors  befindet  sich  ein  Loch,  das  vor  das  eine 
Auge  des  Arztes  gebracht  werden  muß  und  zum  Durchsehen  dienen  soll. 
So  wird  die  Forderung,  daß  die  Lichtstrahlen  und  die  Bildstrahlen 
(d.  h.  die  Blickrichtung)  mögUchst  parallel  verlaufen  sollen,  am  besten 
erfüllt.  Man  stellt  nun  günstige  Beleuchtung  her,  indem  man  durch 
Drehen  des  Reflektors  und  richtige  Annäherung  an  den  Patienten 
dessen  Mund,  bzw.  bei  Mundöffnung  dessen  Rachen  mit  einem  hellen 
Bild  der  Flamme  möglichst  intensiv  erleuchtet  und  gleichzeitig  nicht 
nur  mit  dem  freien,  sondern  auch  mit  dem  vom  Reflektor  bedeckten 
Auge  (durch  das  Loch)  sieht.  Die  störende  Zunge  des  Patienten  wird 
aus  dem  Bückfeld  entfernt  dadurch,  daß  sie  aktiv  weit  herausgestreckt 
und  vor  dem  Mund  mittels  eines  Gazestückchens  oder  eines  Taschen- 
tuches, sei  es  vom  Untersucher  oder  vom  Kranken  selbst  zwischen 
Daumen  und  Zeigefinger  festgehalten  wird.  Der  Spiegel,  der  nach  Art 
der  Schreibfeder  in  der  Hand  gehalten  wird,  muß  über  der  Lampe  er- 
wärmt werden,  damit  er  sich  nicht  durch  den  Atem  beschlägt;  durch 
Anlegen  des  Spiegels  an  die  eigene  Hand  vor  dem  Einführen  vermeide 
man  zu  starke  Erwärmung.  Der  Spiegel  muß  an  die  Uvula  angelegt 
werden,  diese  ganz  verdecken  und  mit  dem  weichen  Gaumen  sanft 
nach  hinten  oben  drängen,  um  den  nötigen  Raum  zu  schaffen.  Der 
Stiel  des  Spiegels  muß,  um  nicht  im  Gesichtsfeld  zu  liegen,  seitwärts 
in  den  Mundwinkel  verschoben  werden.  Durch  Drehen  des  Stieles  um 
seine  Längsachse  kann  die  Stellung  des  Spiegels  ausgiebig  und  schonend 
variiert  werden. 

Als  Lichtquelle  kann  man  sehr  gut  die  Sonne  wählen,  wenn  sie 
nicht  zu  hoch  steht.  Von  künstlichen  Lichtquellen  ist  das  Gasglühlicht 
am  besten.  Sehr  erleichtert  wird  die  Laryngoskopie  durch  die  kleinen 
elektrischen  Lämpchen  mit  SammelUnse  für  die  Lichtstrahlen,  die  an 
einem  Band  oder  Bügel  unmittelbar  vor  der  Nasenwurzel  befestigt 
werden.    Man  muß  jedoch  von  diesem  Hilfsmittel  unabhängig  sein,  da 
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TJft  nur  sehr  einfache  Beleuchtungsrailtel  zur  Verfügung 
stehen.  Hier  ist  die  gewöhnliche  Küchenlampe  mit  Blechreflektor  oft 
sehr  brauchbar. 

Sieht  man  von  oben  in  den  Kehlkopf,  so  sieht  mau  am  leichtesten 
den  geschwungeneu  Rand  der  Epiglottis,  der  nach  den  Seiten  übergeht 
in     die     aryepiglottischen 

Falten{Fig.51).  Die  Gegend  .^i^^n'Zl    t:m\ouu 

der  Aryknorpel  wird  gekenn- 
zeichnet durch  die  unter 
der  Schleimhaut  erkenn- 
barenHöckerderSANTOBiNi- 
schen  Knorpel,  an  die  aich 
nach  außen  die  von  den 
WRiSBERGschen  Knorpel- 
chen gebildeten  Höckerchen 
anschließen.  Bei  guter  Be- 
leuchtung sieht  man  tiefer 
unten  die  durch  ihre  weiße 
Färbung  deutlichen  Stimm- 
bänder, wenigstens  ihren 
hinteren  Teil.  Bei  der  Ein- 
atmung   bewogen    sie    sich 

etwas  nach  außen,  bei  der  Ausatmung  nach  innen.     Will  ii 
pis  zur  vorderen  Kommissur  übersehen,  was  zur  vollständigen  Kelilkopf- 
Ltersuchung  notwendig  ist,  so  muß  man  das  Hindernis  der  mehr  oder 
iniger  nach  hinten  überhängenden  Epiglottis   beseitigen,  indem   man 
Kranken  zu  phonieren   veranlaßt.   Diese  hebt  sich  nach  vorn  am 
lestcn  bei  einem  langgezogenen  ,,hä".     Man  sieht  bei   der  Phonation 
lue  Stimmbänder  sich  in  der  Mittellinie  aneinander  legen. 

.   der   KehlkopFuntersucbuDg  ist  große   Reizbarkeit 
achtes  WQrgan.    Der  WürgreFlex  wird  oft  durch  psychische  Vor- 


CutiUj.  Sanlürini 
Fig.  51.  Ansirill 
gehobenem  K  eh  Idee 
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1   olien   iiei 


^l)is  : 

^^hitt 


1  sie  ganz 


0m     Kjn  häiifi;!es  Hindei 


I 


o 


Fig.  S2.    Erscliwerunj;  des  Eltibliclts 
durch  eine  rinnenfönnige  Epiglottie. 


langen  ausgelöst  und  kann  dann  durch  ruiiiges  Zureden  s 


s  des  Unters iichers. 


durch  wiederholte  kurzdauernde  Versuche  und  durch   Willenskraft  des  Patienten 
oft  bezwungen  werden,   Ist  die  Reizbarkeit  der  Rachenorgane  lehr  groß,  so  vermeidet 
n  deren  Berührung  mit  dem  Spiegel  möglichst,  was  bei  geriiimiger  Rachenhähle 
angeht.    Wo  man  aber,  wie  gewohnlich,  die  Berührung  und  das  Beisei tedrängen 
1  weichen  Gaumens  nicht  vermeiden  kann,  du  muH  man  manchmal  den  welchen 
,  die  hintere   Rachenwand,  zweckm&Big  auch  den  Znngengrund   durch   Be- 
nichen    mittels   eines    In    & — 10  %ige    Kokainlüsung  getauchten    Wattebausche« 
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-onenipfindlii'b  machen.  Sofortiges  Ausspurken  der  überschüssigen  Kok&inlösung 
schützt  vor  Kokain  Vergiftung. 

Bei  eehr  dicker  fleischiger  Zunge  ist  es  nicht  selt«n  nötig,  durch  Niederdrücken 
mit  dem  Spatel  sie  aus  dem  Wege  zu  räumen,  oder  dadurch,  daB  der  Patient  „tu" 
intoniert  oder  zum  Laihen  veraoläüt  wird.  Dasselbe  gilt  für  Fälle  mit  besonders 
weit  nach  hinteu  gelagerter  Epigluttis.  Hierbei  oder  bei  rinnenförmiger  Gestaltung 
der  Epiglottis  (Fig.  52)  kann  es  nütig  werden,  die  Epiglottis  nach  Kokaini  sie  rung 
mittels  einer  gebogenen  Sunde  nach  vorn  zu  ziehen. 

Die  Fläche  dos  Spiegels  muH  nach  unten  und  etwas  nach  vorwärts  gerichtet 
sein.  Oft  wird  der  Spiegel  so  gehalten,  daß  er  zu  sehr  nach  vorwärts  gerichtet  ist 
und  nur  den  Zungengrund  erkennen  lä&t.  Ohne  vieles  Bewegen  kann  dann  durch 
Drehen  des  ätieles  nach  innen  (der  Medianlinie  zu)  die  Blickrichtung  steiler  genommen 
werden. 

Bei  Mißerfolg  wird  richtige  Einstellung  hellen  Lichtes  auf  die  Rachenorgane. 
Einsetzen  des  Spiegels  vor  der  Uvula,  die  der  einzig  richtige  Platz  fQr  ihn  ist,  und 
endlich  Geduld  in  fast  allen  Fällen  zum  Ziele  führen. 

Eine  VergrüUerung  des  Kehlkopfbildes  wird  erreicht  durch  einen  konkav  ge- 
krümmten Spiegel  (hergestellt  von  Carl  Zeiss,  Jena). 

Was  am  Kehlkopf  vorn  ist,  also  die  Epiglottis,  ist  im  Spiegel  oben 
zu  sehen,  am  unteren  Rand  des  Spiegels  hegt  dagegen,  was  im  Kehlkopf 
hinten  ist,  also  die  Aryknorpel.     Dagegen  sind  die  Seiten  natürlich  niclit 


Fig.  54.  Normaler  Kehlkopf 


Fig.  55.  StürkateK  AuBeinanderweLchen  der 
Stimmlip|>en  hei  liefer  Einntniung,  Luft- 
röhre und  Bifurhation  aichtimr. 


vertauscht,  die  rechte  Kehlkopfseite  ist  im  Spiegel  rechts  (vom  Patienten 
auB),  die  linke  links  gelegen.  Man  wird  zun&chst  bei  ruhiger,  dann  bei 
vertiefter  Aus-  und  Einatmung  beobachten  und  die  gleichmäßig  ausgiebige 
respiratorische  Beweglichkeit  der  Stimmbänder  sowie  der  Aryknorpel  in 
Betracht  ziehen  (Fig.  53).  Durch  Phonation  des  Patienten  wird  man  besseren 
Einblick  in  die  vorderen  Teile  des  Kehlkopfes  erlangen  und  die  Oberfläche 
der  Stimmbänder  am  besten  zu  Gesiebt  bekommen,  ferner  deren  prompte 
und  gleichtnäOige  Aneinanderlagerung  in  der  Mittellinie  beurteilen  können 
(Fig.  54).  Den  selir  wichtigen  Einblick  in  die  Luftröhre  erhält  man  oft  ohne 
weiteres  bei  der  Atmungsatellung  der  Glottis,  vollkommener  übersieht  man 
die  Trachea,  oft  auch  die  Gegend  der  Bifurkation,  wenn  der  Kranke  etwas 
höber  sitzt  und  den  Kopf  leicht  zurückneigt;  der  Spiegel  wird  dabei  mehr 
horizontal  gehalten.  Sehr  gute  Beleuchtung  ist  besonders  nötig.  Man  sieht 
(Fig.  55)  in  perspektivischer  Verkürzung  die  Tracheair  in  ge,  in  der  Tiefe 
eine  weißliche  sagittal  verlaufende  Leiste,  den  Bifurkationssporn,  zu  deren 
beiden  Seiten  sich  die  großen  Bronchien  öffnen.  Nicht  weniger  wichtig 
-ist  die  genaue  Besichtigung  der  Keblkopfhinterwand,  der  Interarygegend. 
Man  übersieht  sie  besser  als  bei  gewöhnhcher  Haltung,  wenn  der  zu  Unter- 
suchende steht  und  den  Kopf  stark  nach  vorn  neigt;  der  Unleraucher 
kniet  oder  sitzt  tief  und  wirft  das  Licht  von  unten  nach  oben.    Dabei  wird 
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r  vorn  als  gi>wöliiilich  eingesetzt  (Methode  nach  Killian). 
Will  man  die  Gebilde  einer  KeblkopFseite,  z.  B.  die  aryepi^lottische  Falte, 
das  Taschenband  mehr  von  der  Seite  ansehen,  ho  läßt  man  nach  Avellis 
den  Kranken  den  Kopf  naeh  der  Seite  beugen.  Wenn  man  bei  Beugung 
des  Kopfes  nach  rechts  den  Spiegel  an  die  rechte  Gaumenseite  des  zu 
Untersuchenden  legt,  ao  fällt  das  Licht  und  der  Bhck  von  der  Seite  ein, 
tn&n  kann  da»  linke  Taschenband  und  die  linke  Stimmlippe  von  der  Kante 


% 


und  gewinnt  bei  Phonation  oft  Einbhck  auf  den  Boden  des  MOR- 
G Nischen  Ventrikels. 

Pathologische  Vorgänge  am  Kehlkopf  verlaufen  sehr  oft  mit  Ent- 
zündung, d.  h.  mit  Rötung  und  Schwellung.     Die  Rötung  ist  besonders 
auffällig  an  den  sonst  weißen  Stimmbändern.    Deren  gleichmäßige  Rötung 
meistens  auf  akuten  oder  chronischen  Katarrh  zu  beziehen,  bei  höheren 


Tuberkulöse  Infiltration  lieider 
.  mmbander  mit  olierflächliclien  isng. 
jjhtfaösen)  Geuchwüren;  BroSes  Infiltrat 
in  der  Inlerarygegend. 


• 


Hr.  59.    Ödem   des    gaiwen    Kehlkopf- 

eingangCB,   Stimmliiliidßr   eKulzerierl,   an 

EpigUilIis  übe rflftch Hüll e  Cleathwüre. 


Graden  kann  auch  eine  entzündliche  Schwellung  sich  durch  walzenförmige 
Verdickung  der  Stimmlippen  zu  erkennen  geben.  Meistens  ist  das  Epithel 
überall  völlig  erhalten,  die  Oberfläche  der  Schleimhaut  spiegelt  also  überall 
wie  unter  normalen  Umständen. 

Betrifft  eine   Rölung  und  Schwellung  vorwiegend  oder  ausschließ- 
lich eine  Kehlkoptseite,  so  ist  immer  an  eine  spezifische  Erkrankung  zu 
'  tnken  und  vor  allem  Tuberkulose  und  Syphilis  in  Betracht  zu  ziehen. 
';  Tuberkulose  äußert  sich  sehr  vielgestaltig  in  Infiltraten,  die  oft  ge- 
Aiwürig  zerfallen;  häufig  gibt  umfangreiche  Bildung  von  Granulations- 
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■  Bildung  großer  Tumoren  Anlaß.  Mit  Vorliebe  sitzen  tuber- 
kulöse Affektionen  an  den  Sttmmlippen  (Fig.  56)  und  in  der  Inlerary- 
gegend  (Fig.  57—59),  wo  seichte  Geschwüre  manchmal  nur  mittels  der 
oben  beschriebenen  Methode  von  Killian  festgestellt  werden  können. 
Nicht  zu  versäumen  ist  bei  der  Diagnose  zweifelhafter  Fälle  neben  der 
Allgemeinuntersuchung  die  bakteriologische  Sputumuntersuchung,  unter 
Umständen  in  der  Weise,  daß  man  das  Geschwür  mit  einer  watteum- 
wickelten Sonde  abreibt  und  den  Sekretausstrich  untersucht, 

#  o 

Fig.  60.  Syiihilitiitche  Plaques  muqueuses       Fig.     61.      Sftngerkiiötrhen     an     beiden 
ui    der  linken    aryepiglot tischen   Falte.  Stirn mbSndem. 

Schwielige  und  byperämische  (nicht  spezi- 
fische! fscbyderniie  am  linken  Processus 

vucalis. 

Die  Syphilis  kommt  im  Kehlkopf  vor  in  Form  von  Plaques  mu- 
queuses  und  Kondylomen  (Fig.  60)  und  in  umschriebenen  Gummen  oder 
diffusen  gummösen  Infiltraten,  die  durch  Zerfall  zu  tiefen  Geschwüren,  Ge- 
webazerstörungen,  Narben  und  Stenosen  führen  können.  Mit  Tuberkulose 
darf  nicht  verwechselt  werden  die  ebenlalls  häufig  in  der  Interarygegend 
lokalisierte  durch  chronische  Katarrhe  begünstigte  Pachydermie,  eine 


Fig.  Ö2.    Vom  rechten  Tauchenlmnd  s 
gehendes  Papillom. 


# 


Fig.  G3.  Karzinom,  dne  diu  Gegend  deb 
linken  TsHchenhandes  und  der  linken 
ary ep ig! oiti sehen  Falle  eingenommen  hat 


schwielige  Verdickiuig  der  Schleimbaut,  die  oft  weißliche  Färbung,  auch 
Rhagaden-  und  Geschwürsbildung  zeigt.  Eine  ähnliche  Gewebshyper- 
plasie  an  den  Stimmbändern  sind  die  paarigen,  einander  gegenüber- 
legenden Sängerknötchen  (Chorditis  nodosa)  (Fig.  61).  Von  Tumoren 
sind  im  Kehlkopf  die  wichtigsten  die  Fibrome,  Papillome  (Fig.  62) 
und  Karzinome  (Fig.  63).  Die  Diagnose  der  letzteren  soll  möglichst 
frühzeitig  durch  Probeexzision  histologisch  festgestellt  werden. 


d&i 


I.iLryiijjiiäkopie. 
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wichtigste  Lähmimg  des  Kehlkopfes  ist  die  RekurrcuB- 
lAhroung,  die  manohmat  aho  zwei  Seiten,  viel  häufiger  aber  nur  eine 
Seite  betrifft.  Dabei  sind  alle  Kehlkopfmuskeln,  außer  dem  Muse,  erico- 
thyreoideuB,  gelähmt,  das  Stimmband  tritt  dabei  in  die  „Kadaverstellung", 
in  eine  nur  durch  die  ElastizitätsverhäJtnisse  bedingte  Mittellage, 


Rechteseitige  RekiirretiBlafamung. 
Der  durch  Muaketlnlininng  nncli  vorn  gs- 
rankene  Arjknorpel   wird  < 


Dhagealei 
vmrechli 


15      Parese   der   Th^o«ryt*e- 

interni.  wodurch  die  Rchlafteit 
Stiumliilnder  klaffen. 


erkürzt  eracheiiit 


apei 
^B>oi 

aryt 

patfa 
emp: 

^^Mbrl 


der  normalen  Atmung  ungefähr  entspricht  (Fig.  64).  Bei  unvoll- 
ständiger rtekurrenslähmung  bewegt  «ieh  das  Stimmband  zwar  noch, 
aber  nicht  so  ausgiebig  wie  das  gesunde.  Der  Aryknorpel  sinkt  etwas 
nach  vorn  dem  Kehlkopfinnern  zu;  die  Stimme  ist  schwach  und  heiser. 
Die  Rekurrenelähmung  ist  manchmal  durch  Neuritis  oder  Erkrankungen 
des  Zentralnervensystems  verursacht,  häufiger 
durch  Schädigungen  des  in  der  oberen  Tliorax- 
apertur  gelegenen  Teiles  des  Rekurrens,  z.  B. 
'ch  Aortenaneurysmen,  Mediastinaltumoren, 
phaguskarzinome. 

Unter  den  im  Nerv,  recurrens  verlaufen- 

'den   Nervenfasern    sind    die   den   Muse,  crico- 

arytaenoideua     poslicus    versorgenden     gegen 

pathologische  Einwirkungen  aller  Art  besonders 

empfindhch.     Dadurch    kommen    Posticusläh- 

tungen  verhältnismäßig  leicht  zustande.     Dop- 

iloeitige  Posticusläbmung  ist  eine  sobr  ge- 

irliche  Affektion,  da  die  gelähmten  Muskeln 

einzigen  Glottisöffner  darstellen  und  durch 

■en  Ausfall  Stenose  der  Glottis   mit  inspira- 

'iecher    bis    zur   Erstickung    sich   steigender 

.pnöe  entsteht.  Die  Phonation  ist  dabei  erhalten.   Daher  macht  einseitige 

Poiticusiähmung,  wobei  die   Beweglichkeit  des  einen   Stimmbandes  die 

Öffnung  der  Glottis  gewährleistet,  keine  klinischen  Symptome  und  wird 

ohne  Laryngoskopie  leicht  übersehen.     Posticuslähmung  ist  häufig  durch 

iBtdiphtheritische  Neuritis  verursacht. 

Sehr  häufig  besteht  eine  unvullstündige  doppelseitige  Lähmung  sämt- 
icher  Glottisverengerer,  so  d&B  der  Glottiaschluß  und  die  Stimmbildung  ge- 
iflrt  werden.  Dies  iHt  namentlich  bei  starken  Katarrhen  nnd  bei  Hj-sterie 
der  Fall.  Bei  Katarrhen  und  nervdsen  Störungen  besteht  auch  Qfter  eine  em-  oder 
doppelseitige  Lähmung  der  die  Stiminbitnder  spannenden  Thjreuidei  intemi,    was 

Lahrbncb  dn-  klinlxcIiiK  DiBfmostlk.    2.  AuH.  7 


Parese  der  Thy- 

tenii.   der  Muse. 

und  obliqiii 


4 


98  LoMMEL,  Diagnostik  der  Krankheiten  der  obersten  Luftwege. 

Klaffen  der  Stimmritze,  sog.  Knopflochform  (Fig.  66  und  66)  zur  Folge  hat.  Werden 
von  den  Verengerern  nur  die  Muskeln  der  Hinterwand,  der  M.  arytiusnoideus  trans- 
versus  und  obliquus  gelähmt,  so  klafft  nur  der  hintere  Teil  der  Glottis,  der  zwischen 
den  Processus  vocales  liegt  (glottis  intercartilaginea,  Knorpelglottis)  in  Form  eines 
Dreieckes. 

Die  direkte  Laryngoskopie,  auch  Autoskopie  genannt,  wurde 
von  KiRSTEiN  empfohlen  und  besteht  darin,  daß  durch  starken  Druck 
mit  einem  Spatel  der  Zungengrund  nach  unten  und  vorn  gedrückt  wird, 
so  daß  eine  direkte  geradlinige  Besichtigung  des  Kehlkopfes  möglich 
wird.  Der  Kranke  sitzt  mit  in  den  Nacken  zurückgebogenem  Kopf,  der 
Arzt  setzt  den  langen  vorn  leicht  abgebogenen  mit  kräftigem  Handgriff 
versehenen  Spatel  (s.  Fig.  67)  auf  den  Zungengrund  unmittelbar  vor  der 
Epiglottis  imd  drückt  den  Zungengrund  unter  Hebung  des  Spatelgriffes 
kräftig  nieder.    Oft  wird  man  mit  dieser  Methode  die  hintere  Hälfte  des 

Kehlkopfes  übersehen  können.  Ein  großer  Vorzug  der 
Methode  ist,  daß  man  direkt  und  sehr  genau  sieht,  ein 
Nachteil  ist  die  nicht  geringe  Unbequemlichkeit  für  den 
Kranken.  Der  für  den  Kranken  sehr  lästige  Druck  des 
Spatels  kann,  unter  günstigerer  Ausdehnung  des  Ge- 
sichtsfeldes, verringert  werden  durch  (mäßigen)  Druck 
von  außen  auf  die  Prominentia  laryngis,  wodurch  das 
Ausweichen  des  Kehlkopfes  nach  vorne  verhindert  wird. 
(Gegendruckautoskopie  nach  Brünings.)  Bei  Kindern 
ist  die  direkte  Laryngoskopie  oft  die  einzig  brauchbare 
Methode  und  auch  zu  Kehlkopfoperationen  in  der  Nar- 
kose geeignet.  Man  braucht  dabei  elektrische  Beleuch- 
tung (Elektroskop  nach  Brünings)  (Fig.  68). 

Bronchoskopie. 

Bei    der    Bronchoskopie,    die    von   Killian    aus- 
gearbeitet wurde,  werden    metallene   Röhren   von   ver- 
Fig.  67.     Rinnen-   schiedener   Länge   und   Weite   durch   den  Kehlkopf  in 
dlreÄ^L^li^'o-   ^^^  Luftröhre  eingeführt  und  durch  deren  Lichtung  das 
skopie  nach  Brü-   liiere  der  Luftröhre  sowie  das  Verzweigungsgebiet  der 
NiNGs.  großen   Bronchien   besichtigt.      Die  Röhren,  die  außen 

eine  Teilung  in  Zentimetern  tragen,  haben  eine  Weite 
von  7—10  mm  bei  Erwachsenen,  von  5—6  mm  bei  Kindern.  Die 
Länge  ist  verschieden,  je  nachdem  man  nur  die  Trachea  oder  die  Gegend 
der  Birfurkation  besichtigen  will.  Zu  letzterem  Zweck  müssen  sie  bei 
Erwachsenen  30—45  cm,  bei  Kindern  15—25  cm  lang  sein.  An  der 
Seite  tragen  die  Röhren,  um  die  Atmung  nicht  zu  behindern,  mehrere 
Fenster.  Die  Untersuchung  muß  bei  Kindern  und  unruhigen  Personen 
in  Narkose  vorgenommen  werden,  meistens  gelingt  sie  aber  ohne 
solche  unter  lokaler  Anästhesie  mit  Kokain.  Um  die  Reflexerreg- 
barkeit abzuschwächen,  kann  man  vor  der  Untersuchung  eine  Morphium- 
spritze geben.  Man  kokainisiert  zunächst  unter  Leitung  des  Kehlkopf- 
spiegels mit  25  %iger  Kokainlösung  den  Rachen  und  Kehlkopf,  ist  der 
letztere  unempfindlich  geworden,  so  gelingt  es  leicht,  durch  die  Glottis 
mit  Wattepinseln  einzugehen  und  mittels  5— 10  %iger  Kokainlösung 
die  Schleimhaut  der  Trachea  und  der  Bifurkation  zu  anästhesieren.  Zur 
Beleuchtung  dienen  sehr  helle  elektrische  Lämpchen,  die  der  Arzt  ent- 
weder an  der  Stirnbinde  trägt,  oder  die  in  einem  als  Handgriff  an  der 
Röhre  anzubringenden  Beleuchtungsapparat  (s.  Fig.  fiS)  untergebracht  sind. 


Brunchohkopie. 
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Bei  der  Untersuchung  lielindet  sich  der  (nüchterne)  Kranke  in 
I  sitzender  oder  liegender  Stellung  mit  nach  hinten  gebogenem  Kopf.  Der 
1  Zangen  grün  d ,  die  Epiglottia  werden  mit  einem  winklig  abgebogenen 
L  Spatel  kräftig  nach  vorn  und  unten  gezogen  und  die  mit  einem  Mandrin 


,nA,^Mtp.  "l 


Fig.  68.     Elektrosltop   naoh   BRi'^NiNGS  für  direkte   Laryiigonkopie,   Bronchoskopie 
nnd  Ösophagoskopie,  mit  eingerührter  FremdknrperzniiKe' 

ausgerüstete,  oder  vorn  schräg  abgeschnittene  Röhre  in  den  Kehlkopf- 
eingang und  mit  sanftem  Druck  bei  einer  Inspiration  durch  die  Glottis 
geführt.  Die  Röhre  muß  dabei  erwärmt  und  eingefettet  sein.  Schonender 
ist  es,  die  Einführung  unter  Kontrolle  des  Auges  vorzunehmen,  indem 
man  den  Handgriff  mit  dem  Lämpchen  aufsetzt  und  unter  fortwähren- 
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dem  Beobachten  unter  Leitung  des  Zeigefingers  das  Rohr  gegen  den 
Schlund  vorschiebt.  Die  in  der  Rohrmündung  erscheinende  Epiglottis 
wird  umgangen,  nun  hebt  man  den  äußeren  Teil  des  Rohres,  es  erscheinen 
die  aryepiglottischen  Falten  und  die  Glottis;  bei  einer  Inspiration  gleitet 
man  zwischen  den  Stimmbändern  hindurch  unter  sanftem  Druck  und 
schiebt  nun  das  Rohr  vorsichtig  tiefer,  wobei  der  Kopf  des  Kranken 
wieder  etwas  mehr  nach  vorn  gebeugt  werden  soll.  Lange  enge  Rohre 
sind  schwieriger  zu  handhaben,  aber  notwendig,  wenn  die  unteren  Ab- 
schnitte der  Trachea  und  das  Verzwei- 
gungsgebiet der  Bronchien  (Fig.  69  u.  70) 
untersucht  werden  soll.  Man  kann  durch 
ein  eingeführtes  weites  kurzes  Rohr  ein 
enges  langes  ohne  Mühe  einführen  und 
dann  das  weite  durch  Zurückziehen  ent- 
fernen. Die  Entfernung  wird  erleichtert, 
Fig  69.  Fig.  70.  wenn  das  weite  Rohr  der  Länge  nach  in 

Fig.  69.    Bronchoskopisches  Bild      ^swei    rinnenförmige     Halbrohre     zerlegt 
der  Bifurkation.  werden  kann.    Bei  Kindern  und  manch- 

Fig.  70.  Verzweigungsgebiet  eines      mal    auch    bei  Frauen    kann  man  auch 
Hauptbronchus.  ^^  einfacherer  Weise  das  Rohr  unter  Lei- 

tung eines  weichen  Katheters,  der  als 
Mandrin  dient,  einführen;  dabei  tastet  man  mit  dem  linken  Zeigefinger 
den  Kehlkopfeingang  ab  und  führt  das  Instrument  an  ihm  entlang,  indem 
man  Zungengrund  und  Epiglottis  nach  vorn  drängt.  | 

Die  Einführung  des  Rohres  wird  manchmal  erschwert  durch  stark  entwickelte 
Schneidezähne,  auch  durch  Lordose  der  Hals  Wirbelsäule.  Vorteilhaft  ist  es,  mit 
dem  Rohr  vom  Mundwinkel  aus  einzugehen,  während  der  Kranke  den  Kopf  nach 
der  dem  Mundwinkel  entgegengesetzten  Seite  dreht.  Bei  der  Besichtigung  ist  reich- 
liche Schleimentwicklung  manchmal  störend,  man  muß  dann  den  Schleim  mittels 
Wattetupfer  oder  durch  Ansaugen  mit  besonderen  Saugvorrichtungen  entfernen. 


Untersuchung  der  Nasenhöhle  und  ihrer  Nebenhöhlen. 

Die  Nasenhöhlen  (Fig.  71),  nach  Größe  und  Gestalt  meistens  nicht 
ganz  symmetrisch,  werden  voneinander  getrennt  durch  das  teils  knöcherne, 
teils  knorpelige  Septum;  durch  die  an  der  Außenwand  von  vorn  nach 
hinten  ziehenden  Muscheln  werden  sie  eingeteilt  in  den  unteren  Nasen- 
gang, der  zwischen  unterer  Muschel  und  Nasenboden  verläuft,  den  mitt- 
leren, zwischen  mittlerer  und  unterer  Muschel  verlaufenden,  und  in  den 
oberen  Nasengang,  der  sich  zwischen  mittlerer  Muschel  und  der  schwach 
ausgepreßten  oberen  Muschel  befindet.  Durch  die  Choanen  münden 
die  Nasenhöhlen  in  den  oberen  Teil  des  Rachens. 

Die  Untersuchung  der  Nasenhöhlen  kann  von  vorn  und  von  hinten 
(Rhinoskopia  anterior  und  posterior)  vorgenommen  werden. 
Bei  der  Besichtigung  von  vorn  muß  das  Nasenloch  möglichst  erweitert 
werden,  was  durch  zweiblättrige  Spekula  sehr  verschiedener  Gestalt 
(Fig.  72)  bewirkt  wird.  Dabei  darf  der  Kranke  keine  schmerzhafte 
Spannung  fühlen,  sein  Kopf  wird  zweckmäßig  mittels  der  freien  Hand 
gehalten  und  dirigiert.  Die  Beleuchtung  wird  wie  bei  der  Besichtigung 
des  Kehlkopfes  bewirkt,  sehr  helles  Licht  ist  namentlich  bei  engen  Nasen 
erforderlich. 

Die  Nasenhöhlen  sind  nach  Gestaltung  und  Weite  individuell 
sehr  verschieden.  Man  sieht  (Fig.  73)  medianwärts  in  starker  Verkürzung 


Diilersuchung  der  Nusi'iihOlile  iiiul  ihrer  Neben  höhlen. 
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du  Septum,  das  uft  verbogen  ist,  doru-  und  tcisteiiförnüge  Hervurragungen 
(Spinae  und  cristaej  oder  trichterförmige  Einziehungeu  aufweist.  Durch 
mehr  oder  weniger  breiteu  Zwischenraum  von  ihm  getrennt  liegt  dem 
Septum  gegenüber  die  untere  Muschel,  eiii  von  vorn  nach  hinten  ziehender 
Schleim h au twulst,   der  namentlich  in  seinem   vcirderen   Ende  deutlich 


Kriibaintaaiile 


.  pJurjugo- 


Uli  Teile  <ler  Muscheln 


1  gehen  ist.     Neigt  der  zu  Untersuchende  den  Kopf  etwas  zurück,  so 

Jlt  der  Blick  auf  das  vordere  Ende  der  mittleren  Muschel.    Zwischen 

Pdieser  und  der  unteren,  im  mittleren  Nasengang,  h^en  die  wichtigen 

Austühmngsgänge  der  Oberkiefer-  und  der  Stirnhöhle,  zwischen  mittlerer 

Muschel  und  Septum  verengt  sich  die  Nasenhöhle  zu  einem  oft  sehr  engen 
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Spalt,  der  Ehna  oüactoria.  Ist  die  Nasenhöhle,  gewöhnlich  ■ 
großen  Umfanges  der  Muschehi,  sehr  ei^,  so  bringt  man  mittels  VVatte- 
pinsels  oder  dur(;h  Einscliieben  eines  damit  getränkten  Wattebausches 
Kokainlösung  (5— 10%ige),  der  man  einige  Tropfen  einer  1  7ooig8n  Lösung 
von  Nebennierenextrakt  beimischen  kann,  auf  die 
Muschelschleimhaut,  die  dadurch  zum  Abschwellen 
gebracht  wird.  Die  Bcsichtigui^  wird  ergänzt  durch 
das  Befühlen  abnormer  Gebilde  mit  der  Sonde,  die 
z.  B.  die  lockere  Beschaffenheit  der  durch  Blutüber- 
füllung geschwellten  Muscheln  von  derben  Hyper- 
trophien zu  unterscheiden  ermöglicht. 

Erkrankungen  der  Oberkiefer-  und  Stirn- 
höhlen geben  sich  zu  erkennen  durch  Druekempfind- 
Ijchkeit  in  der  fnssa  canina  bzw,  an  der  Stime  über 
der  Nasenwurzel,  ferner  durch  Erguß  von  Sekret  aus 
den  natürlichen  Öffnungen,  also  unter  der  mittleren 
Muschel  aus  dem  sog.  Hiatus  semilunaris.  Der  Abfluß 
von  Sekret  kann  begünstigt  werden  durch  Neigeu  des 
Kopfes  nach  vom  und  nach  der  gesunden  Seite, 
Fig.  72,  auch  durch  Erzeugung  erniedrigten  Luftdruckes  in  der 

Nasen» pe kill  um.       Nasenhöhle  durch  Einsetzen  des  zusammengedrückten 
Gummiballons,    der    bei   der  Luftdusche  des  Mjttel- 
ohres  nach  Politzer  gebräuchhch  ist.     Selir  rcichUches  Sekret  wird 
man    zuerst    durch    Abwischen    entfernen    und    dann    das   Erscheinen 
neuen   Sekretes  beobachten.     Sehr  wertvoll  ist  auch  die   Durchleuch- 
tui^  der    Nebenhöhlen,     Im  Dunkeizimmer  {oder    unter  einem    den 
Kopf  des  Arztes  und  des  Kranken  bedeckenden  lichtdichten  Tuch)  wird 
in  den  Mund  des  Kranken  ein  an  geeignetem  Griff  befestigtes  elektri- 
sches   Lämpchen    gebracht,    dessen    Licht    die 
^Ä    ^^  gesunde  Seite  in  weitem  Umkreis  aufleuchten 

^^^  ^^^  läßt,  während  die  verdickte  Schleimhaut  und 

^^H   ^^^L  der  eitrige  Inhalt  der  kranken  Oberkieferfläche 

^^^1  ^^^^  viel  IJcht  absorbiert  und  die  entsprechende  Seite 
^^^H  ^^^K  dunkler  erscheinen  läßt.  Ebenso  durchdringt 
^^^H  ^^^^K  das  Licht  der  mit  einer  Linse  versehenen  Lampe 
^^^^1  ^^^^P  die  mittels  einer  Gummikappe  gegen  die  Haut 
^^^H  ^^^V  abgedichtet  ist,  beim  Einsetzen  in  den  inneren 
^^^^  ^^^^  oberen  Orbitalrand  die  Seite  der  kranken  Stirn- 
pj_  73  höhle  in  geringerem  Umkreis  als  die  gesunde 

Rhitioekopinches  Bild  nor-  Seite.  Über  cÖe  Sondierung  der  Nebenhöhlen 
nmler  Naseniiöhien.  von  den  natürlichen  Öffnungen  aus  und  über 
die  Probepunktion  der  Oberkieferhöhle  vom 
unteren  Nasengang  aus  vergleiche  man  die  speziellen  Lehrbücher.  Auch 
die  Radiographie  des  Schädels  kann  durch  Erscheinen  dunkler  Schatten 
Erkrankungen  der  Nebenhöhlen  aufdecken. 

Die  Untersuchung  der  Nebenhöhlen  ist  wichtig  bei  Kopfschmerzen 
und  bei  Trigemiuusneuralgien. 

Die  Hhinoskopia  posterior  (Pharyngoskopie)  ermöglicht 
die  Besichtigung  des  Epipharyiix  und  der  Choanen.  Man  bringt  einen 
kleinen  Spiegel  so  hinter  den  weichen  Gaumen,  daß  seine  Fläche  nach 
vom  oben  sieht.  Die  Zunge  wird  dabei  mit  einem  Spatel  nach  unten 
gedrückt.     Der  weiche  Gaumen  muß  erschlafft  sein,  was  bei  Atmui^ 


L'uleniiichuiig  der  Nnt<etihnlile  und  ilirer  NebenLohleii. 
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durch  die  Nase  der  Fall  ist.  Der  Spiegel  soll  weder  den  weichen  Gaumen 
noch  die  hiulere  Rachenwaud  berühren,  da  sonst  Wüi^ebewegungen 
antreten.  Manehmal  wird  es  nötig,  den  weichen  Gaumen  und  die  l'ha- 
rynxhintprwand  zu  kokainisieren,  oder  den  weichen  Gaumen  mit  einem 
hakenförmigen  Instrument  nach  vom  zu  ziehen.  Spiegel,  die  gelenkig 
am  Stiel  befestigt  und  durch  Federdruck  vom  Griff  aus  stellbar  sind, 
erleichtern  die  Untersuchung,  sind  über  nicht  nötig.  Man  sieht  (Fig.  74) 
bei  Biehtung  der  Spiegeüläthe  nach  vom  oben  die  hintere  Öffnung  der 
^Nasenhöhlen,  getrennt  durch  den  senkrecht  verlaufenden,  durch  helle 
Firbung  ausgezeichneten  Grad  des  hinteren  Septumrandes.  In  den  Cho- 
anen  sind  die  hinteren  Enden  der  unteren  Muscheln,  undeutlicher  auch 
der  mittleren,  manchmal  auch  der  oberen  Muscheln  zu  sehen.  Dreht  man 
den  Spiegel  nach  seitwärts,  so  sieht  man  einen  starken  rötUchgelben 
Wulst,  den  Tubenwulst,  der  in  seinem  mittleren  Teil  eine  blasse  trichter- 
förmige Einziehung  zeigt,  den  Eingang 
der  Tuba  Eustachii.  Nach  aulien  oben 
von  dem  Tubenwulst  liegt  eine  dunkle 
"Vertiefung,  die  RosENMÜLLERsche  Grube, 

"lebtet  man  die  Spiegelfläche  mehr  nach 

iben,  so  sieht  man  das  Hachendach  und 
'die  dort  häufig  erkennbaren  Reste  der 
Rachentonsille.  Diese  ist,  namentlich 
bei  Kindern,  häufig  hypertruphisch  und 
kann  in  wulstigen  und  tropfsteinartigen 
Wucherungen  die  Nasenatmung  sehr  be- 
einträchtigen. Außerdem  achtet  man 
bei  der  hinteren  Khinoskopie  vor  allem 
^auf  das  Vorhandensein  pathologischen 
"  ikretes,    auf    Geschwüre,    auf  Hyper- 

rophien  der  hinteren  Muschelenden,  die 
«benso  wie  die  nicht  seltenen  vom 
Rachendach  und  den  Choanab-ändern 
ausgehenden  Geschwülste  die  Nasenatmung  sehr  beeinträchtigen  können. 

Die  Palpatinn  des  Nusonraichonrauinea  ist  da  manchmal  nicht  za  umgehen, 
a  die  schonendere  Besichtigung  unmöglich  ist,  also  namentlich  bei  widerepenstigen 
Sie  soll  mit  sorgfältig  desinfiziertem  Finger  möglichst  schonend  vor- 
1  werden,  der  Fingernagel  muQ  kurz  geschnitten  sein.  Der  zu  Untersuchende 
~  iitjt  auf  einem  Stuhl,  sein  Kopf  wird  mit  der  linken  Hand  feateehaiten.  Dann  bringt 
man  den  2eigfinger  der  rechten  Hand  zwischen  weichem  Gaumen  und  Hinterwand 
des  Rachens  in  die  Hjlhe,  wobei  sich  das  reflektorisch  gespannte  Gaumensegel  an 
den  Finger  legt,  aber  meisten«  rasch  wieder  erschlafft.  Man  kann  das  Rachendach 
und  die  Tnbcnwülste  befühlen  und  sich  leicht  vergewissern,  ob  die  Rachenmandel 
hypertrophisch  oder  ob  das  Rachendacb  glatt  ist.  üegen  Biß  kann  man  den  Finger 
mittels  eines  Metallfingera  schütten,  der  aber  die  Beweglichkeit  beeinträchtigt.  Streift 
man  mit  der  untersuchenden  Hand  die  Unterlippe  des  Kranken  über  die  Sehnoide- 

■  i&hne,  so  wird  er  unwillkürlich  alle  BeiQversuche  unterlassen. 
Die  Nasenhöhle,  der  Nasenrachenraum  und  die  Oberkieferhöhlen 
'Jcönnen  auch  mit  komplizierten  Instrumenten  nach  dem  Prinzip  der 
Kystoskopie  untersucht  werden.    Ein  dünn  gebautes  Kystoskop  ist  ohne 
weiteres  für  die  Nase  und  den  Nasenrachenraum  brauchbar.    Die  Ober- 
kieferhöhle kann  in  der  Weise  besichtigt  werden,  daß  man  ein  ähn- 
^_    liches,  4  mm  starkes,  vorn  Lämpchen  und  optischen  Apparat  tragendes 
^H 'Instrument   durch  ein   in   einer   Zahnalveole  gebohrtes   Loch   einführt. 


voi 

KVei 

^1 


bei 

^l;siil 

^feel 
^Vtro 


Kig.  74.  Cavum  pharyngonaMÜe. 
mit  Rachenmandel,  TitbenmOn- 
dungen  und  Choanen,  bei  Rhino- 
skopia  posterior. 


* 
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Spezielle  Symptomatologie. 

Katarrh  des  Kehlkopfes. 

Bei  akutem  Kehlkopfkatarrh  besteht  Heiserkeit,  Schmerz  oder 
wenigstens  Kratzen  im  Hals,  Hustenreiz,  Rötung  und  Schwellung  im 
Kehlkopf,  die  meist  gleichmäßig  das  ganze  Kehlkopfinnere  betrifft, 
aber  auch  auf  die  Stimmbänder,  die  Arygegend,  die  Epiglottis  ziemlich 
beschränkt  sein  kann.  Besonders  starke  Schwellung  der  lockeren  Sub* 
mukosa  unter  der  Glottis  kann  vor  allem  im  kleinen  kindlichen  Kehl- 
kopf Stenose  und  Atemnot  erzeugen  und  dem  Husten  den  eigentümlichen 
beUenden  Klang  des  Krupphustens  verleihen  (Pseudokrupp).  Umschrie- 
bene chronisch-katarrhalische  Prozesse  im  Interaryraum  können  hier 
Pachydermie,  ferner  Rhagaden-  und  Geschwürsbildung  in  dem  un- 
elastischen verdickten  Gewebe  erzeugen  und  den  Verdacht  der  Tuber- 
kulose (Sputum-  und  Allgemeinuntersuchung  I)  nahelegen.  Pachy- 
dermien  an  den  Stimmbändern  pflegen  doppelseitig  aufzutreten,  meist 
so,  daß  die  eine  sich  bei  Glottisschluß  in  eine  entsprechende  Höhlung 
des  anderen  hineinschmiegt.  Dieser  Befund  unterscheidet  meist  hin- 
reichend von  Tuberkulose. 


Kehlkopftuberkulose. 

Die  subjektiven  Erscheinungen  (Kratzen,  Schmerzen)  sind  nicht 
charakteristisch.  Bei  vorgeschrittenen  Prozessen,  namentlich  bei  Ge- 
schwüren am  Kehlkopfeingang,  bestehen  oft  heftige  Schmerzen,  besonders 
beim  Schlucken.  Oft  wird  über  heftiges,  nach  dem  Ohr  ausstrahlendes 
Stechen  geklagt.  Atembeschwerden  können  entstehen  durch  Verengerung 
des  Kehlkopflumens  infolge  subglottischer  Schwellung,  Perichondritis, 
tumorähnücher  Infiltrate,  mechanischer  Behinderung  der  Stimmband- 
bewegung durch  Muskel-  und  Gelenkerkrankungen.  Das  laryngoskopische 
Bild  ist  sehr  verschieden  je  nach  dem  Stadium  (leichte  Infiltration, 
Geschwüre,  Tumorbildung,  Perichondritis).  Einseitig  beschränkte  oder 
vorwiegende  Rötung  und  Schwellung  schützt  vor  der  Verwechslung  mit 
katarrhalischen  Prozessen. 


Syphilis  des  Kehlkopfes. 

Die  Schmerzen  pflegen  geringer  zu  sein  als  bei  Tuberkulose.  Im 
Prühstadium,  gleichzeitig  mit  dem  makulösen  Exanthem,  kommt  eine 
dem  einfachen  Katarrh  sehr  ähnliche  akute  Laryngitis  syphilitica  vor. 
Die  Schleimhautplaques  des  Kehlkopfes  ähneln  sehr  denen  der  Mund- 
und  Rachenhöhle,  die  meist  gleichzeitig  vorhanden  sind.  Viel  häufiger 
sind  diffuse  gummöse  Infiltrationen,  auch  zirkumskripte  Gummen,  deren 
Zerfall  Geschwürsbildung  und  umfangreiche  Zerstörungen  nach  sich 
zieht.  Die  schwierige  Diagnose  dieses  Stadiums  gegen  Tuberkulose 
wird  erleichtert  durch  das  gleichzeitige  Vorhandensein  derber  Narben 
neben  fortschreitenden  Geschwüren.  Schwere  Stenosen  sind  oft  die 
Folge  der  Kehlkopflues. 
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Neubildungen. 

Je  nach  Größe  und  Sitz  ist  die  Störung  der  Stimme  sehr  verschieden. 
Große  Tumoren  machen  Aphonie.  Bei  kleinen  gestielten,  daher  be- 
weglichen Tumoren  kann  bald  reine,  bald,  bei  veränderter  Lage,  heisere 
Stimme  bestehen,  und  können  Anfälle  von  Husten,  Glottiskrämpfe 
und  Atemnot  durch  zeitweise  Einklemmung  und  Zerrung  erfolgen. 

Maligne  Tumoren  machen  nicht  wesentlich  andere  Erscheinungen, 
doch  erzeugt  das  infiltrierende  Wachstum  oft  Schmerzen,  die  in  Ohr 
oder  Nacken  ausstrahlen,  ferner  Schlingbeschwerden.  Bei  Zerfall  kann 
der  Atem  übelriechend  werden,  der  eitrig-blutige  Auswurf  nekrotische 
Gewebsteile  enthalten.  Bei  Stimmbandkarzinomen  zeigt  sich  oft  schon 
sehr  frühzeitig  eine  gewisse  Trägheit  der  Bewegui^en  des  erkrankten 
Stimmbandes.  Ausschlaggebend  für  die  Diagnose  ist  nur  die  Laryngo- 
skopie und  die  histologische  Untersuchung  exzidierten  Gewebes.  In 
der  Tiefe  sitzende  Karzinome  erzeugen  manchmal  durch  ßeizwirkung 
auf  die  darüberliegende  Schleimhaut  das  Aufschießen  von  Papillomen 
oder  spitzen  Kondylomen. 


Lähmungen. 

Die  häufigste  und  wichtigste  Lähmung  ist  die  ßekurrenslähmung 
mit  dem  charakteristischen,  aus  Fig.  64  ersichthchen  laryngoskopischen 
Bild.  Durch  Flottieren  des  erschlafften  Stimmbandes  bei  der  Phonation 
«rhält  die  Stimme  einen  rauhen  krächzenden  Klang  (Vox  anserina). 
Die  seltenen  Fälle  von  doppelseitiger  Rekurrenslähmung  sind  aus- 
gezeichnet durch  äußerst  schwache,  nach  wenigen  Worten  zur  Erschöpfung 
führende  Phonation  unter  Aufgebot  stärkerer  Ausatmung  (phonische 
Luftverschwendung).  Husten  ist  unmöglich.  Bei  Postikuslähmung, 
die  oft  das  Anfangsstadium  der  Rekurrenslähmung  darstellt,  steht  das 
gelähmte  Stimmband  in  der  Medianlinie  oder  nähert  sich  der  Mittellage, 
die  Phonation  bleibt  gut.  Bei  doppelseitiger  Postikuslähmung  oder 
-parese  besteht  starke  Atemnot  und  Erstickungsgefahr.  Die  Ursache 
der  Lähmung  wird  meist  nur  durch  Allgemeinuntersuchung  (raum- 
beengende Tumoren  im  Mediastinum,  Tabes,  toxische  und  infektiöse 
Schädigungen)  klargestellt. 

Verengerungen  und  Fremdköiper  in  Kehlkopf  nnd  Luftröhre. 

Akute  Kehlkopfstenose  ist  am  häufigsten  eine  Folge  von  Diphtherie, 
in  anderen  Fällen  durch  erysipelatöse  Entzündung,  perichondritische 
Prozesse,  Ödem  bei  Nephritis  verursacht.  Chronische  Stenose  erfolgt 
vor  allem  durch  Sjrphiüs  und  Tuberkulose.  Der  Kehlkopf  zeigt  ver- 
mehrtes respiratorisches  Auf-  und  Absteigen;  bei  Stenose  unterhalb 
des  Kehlkopfes  ist  diese  Bewegung  vermindert.  Die  Einatmung  ist  von 
einem  eigentümlich  ziehenden  Ton  —  Stridor  —  begleitet,  der  Husten 
Hingt  bellend.  Die  erschwerte  Einatmung  wird  unterstützt  durch  Mit- 
wirkung der  auxiliären  Atemmuskeln,  dabei  werden  nachgiebige  Stellen, 
wie  Jugulum,  Epigastrium,  Ansatzstellen  des  Zwerchfells,  inspiratorisch 
eingezogen.  Bei  längerer  Dauer  der  Stenose  wird  die  Atmung  verlang- 
samt. Greift  ein  stenosierender  Prozeß  auf  die  großen  Bronchien  über, 
ßo  sind  die  Atemgeräusche  und  die  Bewegungen  der  Lunge  auf  der  stärker 
betroffenen  Seite  schwächer.  —  Fremdkörper  erzeugen  im   Kehlkopf 
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meist  —  nicht  immer  —  heftige  Eeizerscheinungen  (Husten,  Schmerz  beim 
Schlucken  und  Sprechen),  Heiserkeit,  je  nach  Größe  und  Lage  leichte  bis 
schwerste  Dyspnoe.  Bei  bewegUchen  Fremdkörpern  im  Kehlkopf  kann  die 
Atemnot  in  Anfällen  auftreten,  was  regelmäßiger  bei  Tracbeal  und  Bron- 
chialfremdkörpem  der  Fall  ist,  die  durch  Husten  gegen  die  Glottis  geschleu- 
dert werden  und  damit  heftige  Erstickungsanfälle  auslösen.  Diese  Hin- 
und  Herbewegung  wird  von  den  Kranken  deutlich  gefühlt,  auch  oft  vom 
Arzt  gehört.  Durch  Reizung  der  Schleimhaut  entsteht  schmerzhafter 
Husten  mit  blutigem  und  eitrigem  Auswurf;  Übergreifen  entzündlicher 
Heize  auf  die  tieferen  Abschnitte  des  Bronchialbaumes  und  der  Lunge 
führt  zu  pneumonischen  Prozessen  und  Lungengangrän.  Verlegung 
größerer  Bronchien  erzeugt  über  dem  zugehörigen  Lungengebiet  stri- 
doröse  Geräusche,  Bronchialatmen,  Aufhebung  des  Atmungsgeräusches 
und  der  respiratorischen  Bewegungen.  Im  Bronchoskop  ergibt  sich  der 
Sitz  von  tiefsitzenden  Fremdkörpern  durch  die  entzündUchen  Reiz- 
erscheinungen in  ihrer  Nähe  (Schleimhautrötung,  Entleerung  von  Sekret 
aus  dem  entsprechenden  Bronchialast). 

Symptomatologie  der  Nasenkrankheiten. 

Bei  mangelnder  Wegsamkeit  der  Nase  wird  der  Mund  ständig 
offen  gehalten,  wodurch  die  Gesichtszüge  einen  schlaffen  blöden  Aus- 
druck erhalten,  auch  Stomatitis,  Rhagadenbildung  an  Lippen  und  Zunge, 
Zahnkaries  begünstigt  wird.  Die  Atmungsbehinderung  kann  doppel- 
seitig oder  einseitig  sein,  dauernd  oder  nur  zeitweise  vorhanden  infolge 
wechselnder  Schwellung  des  erektilen  Gewebes  oder  Lj^everänderung 
gestielter  Polypen  oder  wechselnder  Sekretanhäufung. 

Die  Sprache  wird  bei  Undurchgängigkeit  der  Nase  eigentümlich 
verändert:  es  besteht  Rhinolalia  clausa,  „Stopfensprechen",  eine  Ver- 
änderung, die  durch  Zuhalten  beider  Nasenlöcher  nachgeahmt  werden 
kann.  Das  Näseln,  die  Rhinolalia  aparta,  entsteht  bei  abnormer  Ver- 
bindung zwischen  Mundhöhle  und  Epipharynx,  z.  B.  bei  Lähmung  des 
Gaumensegels  oder  Perforation  des   Gaumens. 

Der  Geruchssinn  ist  beeinträchtigt,  wenn  die  Riechstoffe  nicht 
zur  Riechsphäre  gelangen  können,  also  bei  Nasenpolypen,  Verwachsungen, 
Sekretanhäufungen. 

Das  Sekret  ist  sehr  verschiedenartig  je  nach  der  Schleimhaut- 
veränderung. Reichliches  wässriges  Sebet  besteht  bei  akutestem 
Katarrh  und  bei  reflektorisch-vasomotorischer  Reizung.  Eitriges  Sekret 
trocknet  leicht  zu  Borken  ein,  die  die  Durchgängigkeit  der  Nase  be- 
hindern. Bei  Ozaena  geben  die  besonders  reichlichen  und  festen  Borken 
auf  trockener  atrophischer  Schleimhaut  aashaften  Gestank.  Einseitiger 
eitriger  Nasenausfluß  kommt  besonders  bei  Empyem  der  Nebenhöhlen 
und  bei  Fremdkörpern  und  herdförmigen  Knochenerkrankungen  (Sy- 
philis) vor.  Kopfschmerz  kommt  bei  Nasenerkrankungen  in  sehr 
verschiedener  Form  vor.  Stirn-  und  Oberkieferhöhlenerkrankungen 
erzeugen  heftigen,  in  Anfällen  exazerbierenden  Stirnkopfschmerz, 
auch  echte  Trigeminusneuralgie. 

Bei  Vergrößerungen  der  Rachenmandel  besteht  Behinderung 
der  Nasenatmung  mit  all  ihren  Folgen,  Hörstörungen  durch  ünweg- 
samkeit  der  Tuben,  chronischer  Nasen-  und  Rachenkatarrh  mit  reich- 
ücher    Sekretabsonderung   im   Epipharynx,    mangelhafte    Entwicklung 
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des  Brustkorbes,  nervösen  Störungen  (Pavor  noctumus,  Astbma,  Stim- 
mungsanomalien, Mangel  geistiger  Konzentration). 
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IV.  Kapitel. 


Diagnostik  der  Krankheiten  des 
Respirationsapparates. 


Von 

Dietrich  Gerhardt, 

Würzburg. 
Mit  9  Abbildungen  im  Text. 


1.  Allgemeines. 

Die  Yorgeschichte  der  Brusfkrankheiten  ist  von  besonderer  Be- 
deutung für  die  Diagnose  einmal  bei  den  ganz  akuten  Erkrankun- 
gen, die  nach  Art  der  Pneumonie  den  Menschen  mitten  in  voller  Ge- 
sundheit befallen,  dann  bei  den  exquisit  chronischen,  welche  in 
der  Eegel  durch  gewisse  lokale  oder  Allgemeinsymptome  ausgezeich- 
net sind,  femer  bei  allen  rezidivierenden  und  bei  denen,  die  sich 
an  anderweitige  Organleiden  anzuschließen  pflegen  (Infarkt,  Ab- 
szeß usw.). 

Besonderer  Wert  ist  darauf  zu  legen,  ob  die  jetzige  Krankheit 
akut,  etwa  unter  Schüttelfrost,  hereinbrach,  oder  ob  schon  Auswurf, 
Husten,  Seitenstiche,  Fieber,  Schweiße  längere  Zeit  vorausgingen;  ob 
Herz-,  Nierenbeschwerden  bestanden;  ob  der  Auswurf  je  bluthaltig  war. 

Einzelne  Lungenleiden  lassen  sich  schon  aus  der  Anamnese  sicher  oder  doch 
recht  wahrscheinlich  erkennen:  die  Pneumonie,  die  plötzlich  in  voller  Gesundheit 
mit  Schüttelfrost  einsetzt,  dann  mit  gleichmäßig  hohem  Fieber  verläuft,  die  meist 
von  Anfang  an  durch  Husten  und  bluthaltigen,  meist  typisch  rostfarbenen  Auswurf, 
häufig  durch  Seitenstechen  gekennzeichnet  ist;  die  Tuberkulose,  deren  Sym- 
ptome ganz  schleichend  auftreten  und  bald  mehr  lokale  (Husten,  Auswurf,  Seiten- 
stechen, Dyspnoe),  bald  mehr  allgemeine  Beschwerden  (Fieber,  leichte  Ermüdbar- 
keit, Herzklopfen,  Appetitlosigkeit,  Abmagerung,  Neigung  zu  Schweißen,  zumal 
zu  Nachtschweißen)  bedingen;  besonders  bezeichnend  ist  das  interkurrente  Auftreten 
von  Bluthusten,  sei  es  in  Form  minimer,  sei  es  in  Form  reichlicher  Blutentleerung; 
auch  die  Angabe  über  eine  früher  überstandene  Pluritis  wird  den  Verdacht  auf  Tuber- 
kulose bestärken. 

Auch  Bronchiektasien  lassen  sich  oft  aus  der  Anamnese  schon  mit  Wahr- 
scheinlichkeit diagnostizieren:  chronischer  Verlauf,  maul  volles  Auswerfen  reichlichen 
übelriechenden  Sputums,  zumal  morgens  oder  im  Anschluß  an  bestimmte  Haltung 
des  Oberkörpers,  sind  hier  die  charakteristischen  Momente. 

Die  Allgemeinsymptome  der  Brustkrankheiten  hängen  mehr 
von  der  Art  der  Krankheit  als  von  der  Beteiligung  kleinerer  oder  größerer 
Bezirke  der  Lungen  ab.  Schweres  Krankheitsgefühl,  hohes  andauerndes 
Fieber,  teils  mit  zerebralen  Reizerscheinungen,  teils  mit  typhusartiger 


Inspektion.  109 

Benommenheit  trifft  man  am  häufigsten  bei  der  krupösen  Pneumonie, 
aber  auch  bei  katarrhalischer  Pneumonie,  Lungenabszeß  oder  -gangrän, 
Pleuraempyem.  Demgegenüber  ist  das  Fieber  der  Tuberkulose,  zumal 
der  akuten  Formen,  oft  remittierend,  von  reichlichen  Schweißen,  besonders 
Kachts,  begleitet,  das  Krankheitsgefühl,  auch  die  Reiz-  wie  die  De- 
pressionserscheinungen sind  in  der  Regel  weniger  ausgesprochen  als  bei 
anderen  Leiden  mit  gleich  hohen  Temperaturgraden;  manchmal  ist  ge- 
radezu die  Euphorie  trotz  hohen  Fiebers  ein  auf  Tuberkulose  hinweisendes 
Symptom. 

Doch  sind  all  diese  Zustände  für  die  spezielle  Diagnostik  zweifelhafter  Fälle 
nur  von  sehr  bedingtem  Wert,  da  gerade  die  nicht  so  ganz  seltenen  atypischen  Fälle 
von  Pneumonie,  Empyem,  Lungenabszeß  usw.  fast  fieberlos  verlaufen,  während 
gutartige  Krankheiten,  wie  seröse  Pleuritis,  ganz  schweres  Fieber  mit  sich  bringen 

können. 

Inspektion. 

Die  Inspektion  orientiert  zunächst  über  etwa  bestehende  Dys- 
pnoe, kann  weiter  durch  die  Beachtung  ungleicher  Ausdehnung  und  un- 
gleicher Beteiligung  beider  Brustseiten  an  der  Atmung  einen  Hinweis 
auf  die  Lokalisation,  auf  die  Art,  auf  das  Alter  der  Erkrankung  abgeben, 
und  kann  femer  durch  Berücksichtigung  der  Venenfüllung  an  Brust 
und  Hals  und  ähnlicher  äußerer  Momente  die  Anwesenheit  raumbe- 
schränkender Tumoren  usw.  wahrscheinlich  machen. 

Femer  gibt  die  Inspektion  durch  Berücksichtigung  der  Allgemein- 
verhältnisse, speziell  universeller  Zyanose,  Anhaltspunkte  für  die  Be- 
urteilung der  Lungenfunktionen;  ausgesprochene  Zyanose  weist  auf 
mangelnde  Lüftung  des  Blutes  in  den  Lungen,  somit  auf  eine  Störimg 
im  Respirations-  oder  Zirkulationsapparat. 

In  eigentümlicher,  noch  nicht  des  genaueren  aufgeklärter  Beziehung  zu 
Zirkulations-  und  Respirationsleiden  steht  die  Verdickung  der  Endphalangen  an 
Fingern  und  Zehen  („Trommelschlägerfinger",  s.  Fig.  16  u.  17,  pag.  29  u.  30), 
sie  weist  auf  langen  Bestand  des  Leidens  hin  und  findet  sich  besonders,  außer  bei 
chronischen,  zumal  angeborenen  Herzleiden,  bei  chronischer  Tuberkulose 
und  Bronchi  ektasie. 

Von  den  mehr  lokalen  Zeichen  ist  fürs  erste  die  Beurteilung  des 
Baues  des  Brustkorbes  wichtig.  Wenn  man  auch  keine  festen  Kegeln 
für  die  Form  des  normalen  Thorax  aufstellen  kann,  so  zeigt  doch  die 
Erfahrung,  daß  sowohl  der  extrem  exspiratorische  wie  der  extrem  in- 
spiratorische Thorax  die  Beachtung  des  Arztes  verdienen. 

Der  exspiratorische  Thorax  ist  charakterisiert  durch  den 
flachen  Bau,  den  geringen  sagittalen  Durchmesser,  die  geringe  Wölbung 
des  Brustbeins  und  der  ganzen  vorderen  Brustwand,  die  weiten  Inter- 
kostalräume, den  tiefen  Stand  des  Rippenbogens,  der  nur  um  1—2  Quer- 
fingerbreiten vom  Darmbeinkamm  getrennt  ist,  das  Vorspringen  der 
Schlüsselbeine,  die  dementsprechend  tiefen  Supra-  und  Intraklavikular- 
gruben,  den  spitzen  Rippenwinkel. 

Der  inspiratorische  Thorax  bildet  in  allem  das  Gegenteil: 
langer  Stemovertikaldurchmesser,  weiter  Rippenbogenwinkel,  große  Di- 
stanz zwischen  Rippen  und  Darmbein,  enge  Interkostalräume,  hoch- 
gezogene Rippen  und  Schlüsselbeine,  dadurch  Kürze  des  Halses,  Aus- 
gefülltsein der  Fossae  supra-  und  infraclaviculares. 

Diese  extrem  inspiratorische  Thoraxform  findet  sich  ganz  vor- 
wiegend dort,  wo  der  Thorax  infolge  äußerer  oder  innere  Gründe 
(dauernd  schwere  körperliche  Arbeit,  Bronchitis    dauenid  genötigt  ist, 
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vermehrt  zu  inspirieren,  am  ausgeprägtesten  beim  typischen  Emphysem; 
der  exspiratorische,  paralytische  Thorax  ist,  wie  es  scheint,  nicht  die 
Folge,  wohl  aber  oft  die  Ursache  von  Krankheiten;  er  kommt  angeboren 
oder  in  früher  Jugend  erworben  vor  und  er  prädestiniert  augenschein- 
lich zur  Entwicklung  von  Tuberkulose.  Dies  ist  allerdings  nicht  so  auf- 
zufassen, daß  paralytischer  Thoraxbau  schlankweg  die  Diagnose  Tuber- 
kulose erlaube,  ebensowenig  wie  ein  inspiratorischer  Thorax  Tuber- 
kulose ausschließen  läßt. 

Der  normale  Thorax  ist  symmetrisch  gebaut,  und  beide  Hälften 
beteiligen  sich  gleichzeitig  an  der  Atmung.  Ungleiche  Größe  beider 
Seiten  ist  (abgesehen  von  Skoliose)  durch  abnorme  Erweiterung  oder 
abnorme  Verkleinerung  bedingt.  Abnorme  Erweiterung  einer  Seite 
wird  durch  Ansammlung  von  Flüssigkeit  oder  Luft  in  der  Pleura,  selten 
durch  Tumoren  innerhalb  oder  unterhalb  (Leber)  des  Brustraumes  ver- 
ursacht; diejenigen  Fälle,  in  dpnen  eine  beträchtUche  Volum-  und  Druck- 
vermehrung der  Pleurahöhle  besteht,  zeichnen  sich  durch  Verstrichen- 
sein der  Interkostalräume  und  durch  deutlich  sichtbare  Verdrängung 
des  Herzens  aus;  in  praxi  findet  sich  dies  fast  ausschließlich  bei  Pneumo- 
thorax. 

Viel  häufiger  begegnet  man  pathologischer  Verengerung 
einer  Seite.  Leichte  Grade  können  dadurch  zustande  kommen,  daß 
die  Bronchien  die  Luft  nicht  zutreten  lassen;  die  meisten  Fälle  von 
Verengerung  einer  Seite  sind  aber  bedingt  durch  retrahierende 
Prozesse  in  der  Lunge  oder  der  Pleura.  Verengerung  der  oberen 
Partien,  Eingesunkensein  der  Fossa  supra-  und  infraclavicularis,  in 
anderen  Fällen  Zurückgesunkensein  der  Klavikula  selber,  Abflachung 
der  vorderen  oberen  Teile  des  Brustkorbes,  abnormes  Freiliegen  des 
Herzens  mit  verbreiterter  Pulsation,  nach  oben  auswärts  verlagerter 
Spitzenstoß  sind  die  gewöhnlichen  Folgeerscheinungen  chronischer  Tuber- 
kulose. Verengerung  der  unteren  Thoraxabschnitte,  häufig  mit  ent- 
sprechender Verlagerung  des  Spitzenstoßes  verbunden,  läßt  auf  inter- 
stitielle Pneumonie  oder  schrumpfende  Pleuritis  schließen. 

Die  Beachtung  dieser  durch  einfache  Inspektion  wahrnehmbaren  Veränderungen 
ist  besonders  wichtig  in  Fällen,  wo,  etwa  wegen  frischer  Hämoptoe,  eingehendere 
Untersuchung  sich  verbietet,  oder  wo  für  die  Beurteilung  gewisser  an  sich  leicht 
nachweisbarer  Veränderungen  die  Frage,  ob  sie  durch  akute  oder  chronische  Krank- 
heit bedingt  sind,  von  Wichtigkeit  ist,  so  bei  der  Unterscheidung  kruppöser  Pneu- 
monie des  Oberlappens  von  Tuberkulose;  auch  für  die  Intensität  der  Prozesse  kann 
die  Inspektion  einen  Anhaltspunkt  liefern;  so  erweckt  rasch  eintretende  Thorax- 
schrumpfung bei  Pleuritis  den  Verdacht,  daß  der  Erguß  ein  eitriger  sei. 

Wichtig  ist  es,  bei  der  Inspektion  des  Brustkorbes  auf  etwa  be- 
stehende Verbiegung  der  Wirbelsäule,  namentlich  deren  seitliche  Ver- 
krümmung, Skoliose,  zu  achten,  nicht  nur  deshalb,  weil  Skoliose  an 
sich  Anlaß  zu  allerhand  Beschwerden  (Rücken-  oder  Seitenstichen)  geben 
kann,  welche  leicht  fälschlich  auf  die  Brustorgane  bezogen  werden, 
sondern  auch  für  die  richtige  Bewertung  der  perkutorischen  und  aus- 
kultatorischen Befunde.  Denn  jede  Skoliose  bedingt  eine  Asymmetrie 
des  Brustkorbes,  die  beiden  Lungen  sind  verschieden  gelagert  und  unter 
Umständen  verschieden  entfaltet;  man  darf  deshalb  bei  Skoliose  nicht 
mehr  darauf  rechnen,  an  symmetrischen  Stellen  der  beiden  Brust- 
hälften gleichen  Perkussionsschall  und  gleiches  Atemgeräusch  zu  finden. 
Sehr  bedeutende  Schalldifferenzen  kommen  bei  Skoliose  oft  über  den 
ünterlappen  vor,  hier  kann  direkt  auf  der  einen  Seite  Emphysem,  auf 
der  anderen  Atelektase  bestehen;  ferner  erleidet  die  Lage  der  Herz- 
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dämpfung  mannigfache  Veränderung.  Von  besonderer  Bedeutung  für 
die  Diagnostik  ist  der  Umstand,  daß  auch  relativ  geringfügige  Skoliose 
Anlaß  zu  Differenzen  in  Perkussionsschall  und  Atemgeräusch  geben 
kann;  auf  der  luftärmeren  Seite  ^^^rd  der  Schall  leicht  gedämpft  oder 
tympanitisch,  das  Atemgeräusch  verschärft  oder  unbestimmt.  Manche 
scheinbare  Spitzeninfiltration  löst  sich  bei  genauerer  Untersuchung  als 
Effekt  leichter  Skoliose  auf. 

Auch  die  Art  der  Atmungsweise  ist  für  die  Beurteilung  vieler 
Lungenleiden  von  Bedeutung.  Hier  kommen  weniger  die  Veränderungen 
in  Betracht,  welche  nur  im  allgemeinen  ein  erhöhtes  Atembedürfnis 
anzeigen;  die  Vermehrung  der  Zahl  der  Atemzüge,  die  sichtbare 
Mitwirkung  der  Hilfsmuskeln  (Kopfnicker,  Skaleni),  die  durch  die 
Vermehrung  der  nötigen  Atemarbeit  gebotene  Zwangslage  (Orthopnoe), 
Zeichen,  welche  ebensowohl  durch  Erkrankung  des  Kehlkopfes,  der 
oberen  Luftwege,  der  Lungen,  des  Herzens  bedingt  werden  können. 
Wichtiger  sind  die  qualitativen  Änderungen,  die  vorwiegende 
Erschwerung  des  In-  oder  Exspiriums  sowie  die  dabei  auftretenden 
Stenosengeräusche.  Vorwiegende  Erschwerung  des  Inspiriums, 
oft  an  dem  lauten  Stenosengeräusch  (Stridor)  kenntlich,  findet  sich 
bei  Verengerung  der  oberen  Luftwege,  vorwiegende  Erschwe- 
rung der  Exspiration  zumeist  bei  Verengerung  der  kleineren 
und  kleinsten  Bronchien,  zumal  in  Verbindung  mit  Lungen- 
emphysem. Die  Ursache  dieser  Verschiedenheit  beruht,  nach  Sahlis 
Darlegungen,  darauf,  daß  in  letzterem  Fall  jede  Exspirationsbewegung 
die  feinen  Luftwege  noch  weiter  verengert  und  dadurch  den  Luft- 
austritt wesentlich  erschwert. 

Erschwerung  der  Ausatmung  ist  in  der  Regel  auch  mit  Verlängerung  der 
Exspirationsdauer  verbunden. 

Inspiratorische  Einziehungen  treten  auf,  wenn  die  Luft  nicht 
in  dem  Maße,  wie  der  Thorax  erweitert  \nrd,  eindringen  kann;  dann 
ydrd,  da  sonst  negativer  Druck  entstände,  die  Brustwand  mit  ihren 
nachgiebigsten  Teilen  angesogen  werden. 

Bei  Behinderung  des  Luftzutrittes  zu  dem  gesamten  Bronchialraum  (Kehl- 
kopf-, Luftröhrenverengerung,  aber  auch  bei  gleichmäßiger  Verlegung  sämtlicher 
feineren  Luftwege  durch  Bronchitis  und  Bronchiolitis  diffusa,  Lungenödem)  zeigen 
die  unteren  seitlichen  Thoraxpartien  dieses  inspiratorische  Einsinken  um  so  deut- 
licher, je  nachgiebiger  der  Thorax  ist,  besonders  deutlich  deshalb  beim  kindlichen 
Thorax.  Andererseits  wird  beim  emphysematösen  Thorax  des  Erwachsenen  die 
inspiratorische  Einziehung  längs  der  Abgangsstelle  des  Diaphragmas  durch  den  mehr 
horizontalen  Verlauf  des  Diaphragmas  erleichtert.  Für  die  Diagnose  von  Lungenleiden 
ist  wichtig  die  umschriebene  inspiratorische  Einziehung,  als  Zeichen  dafür, 
daß  die  betreffenden  Abschnitte  der  Luft  schwer  zugänglich  sind.  Sie  weisen  (im 
Gegensatz  zum  einfachen  inspiratorischen  Stillstand,  der  auch  durch  mechanische 
Festlegung  der  Brustwand  infolge  von  Pleuraschwarten,  Muskelerkrankung,  Schmerz 
beim  Atmen,  erfolgen  kann)  darauf  hin,  daß  die  darunter  liegende  Lungenpartie 
krankhaft  verändert  ist  (Pneumonie,  Atelektase,  Bronchostenose). 

Entwicklung  ektatischer  Gefäße  an  der  Brustwand  kommt 
vor  da,  wo  Tumoren  oder  schrumpfende  Prozesse  den  Abfluß  der  intra- 
thorazischen  Venen  stauen,  uamentUch  bei  Tumoren,  Infiltrationen 
oder  Schrumpfungen  im  vorderen  Mediastinum;  man  sieht  dann  neben 
dem  Manubrium,  oft  weit  lateralwärts  und  aufwärts  reichend,  deutlich 
erweiterte,  manchmal  stark  prominierende  und  geschlängelte  Hautvenen. 

Ein  1—3  cm  breiter  Kranz  feiner  ektatischer  Venen  bildet  sich 
bei  chronischen,  zumal  mit  vielem  Husten  verbundenen  Brustleiden 
längs  der  Abgangslinie  des  Zwerchfelles  und  der  Lungenherzgrenze  aus. 
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ungefähr  dem  Verlauf  der  unteren  Lungengrenze  entsprechend  (Sahli- 
scher  Gefäßkranz).  Wenn  diese  kleinen  Venektasien  bedeutende  Größe 
erreichen  und  nach  Art  von  Varicen  über  die  Oberfläche  prominieren, 
weisen  sie  auf  intensivere  Abflußerschwerung  des  Blutes  und  damit 
in  der  Regel  auf  Mediastinaltumor  hin. 

Palpation. 

Die  Betastung  des  Brustkorbes  wird  in  seltenen  Fällen  bei  Lungen- 
hernien  durch  den  Nachweis  von  fühlbarem  Knistern  die  Diagnostik 
fördern;  sie  wird  ferner  durch  Verwertung  der  Herzpulsationen 
(Lage  des  Spitzenstoßes,  Verbreitung  der  fühlbaren  Herzbewegung) 
die  mit  Verschieben  und  Verdrängen  des  Mediastinums  einhergehen- 
den Lungenleiden  zu  diagnostizieren  erlauben.  Der  Nachweis  von  fühl- 
baren Reibegeräuschen  lehrt  kaum  mehr  als  deren  Hörbarkeit. 

Der  wichtigste  Teil  der  Palpation  ist  die  Beurteilung  des  Stimm- 
tremitus.  Sie  steht  der  Auskultation  des  Atmungsgeräusches  an  Be- 
deutung nahe,  arbeitet  aber  häufig  feiner  als  diese,  insofern  sie  für  die 
oft  zu  beantwortende  Frage,  ob  eine  Dämpfung  über  einem  Unter- 
lappen durch  Infiltration  der  Lunge  oder  durch  Pleuraerguß  verursacht 
sei,  eine  zumeist  klare  Antw^ort  gibt:  Verstärkung  des  Stimmfremitus 
bedeutet  bessere  Leitung  vom  Kehlkopf  an  die  Lungenoberfläche,  somit 
zumeist  Infiltration,  Abschwächung  oder  Aufhebung  des  Stimmfremitus 
zeigt  Pleuraerguß  (oder  Schwartenbildung)  an. 

Die  Regel  ist  nicht  eindeutig,  sie  erleidet  zumal  bei  der  sog.  massiven  Pneu- 
monie Ausnahmen,  auch  manchmal,  wenn  ein  temporärer  Verschluß  der  Bronchien 
die  Schwingungsleitung  vorübergehend  hemmt;  auch  ist  manchmal,  wenngleich 
selten,  bei  Pleuritis  der  Stimmfremitus  weit  weniger  abgeschwächt,  als  man  bei  dem 
großen  Exsudat  erwarten  sollte,  sei  es,  weil  Adhäsionen  die  Schalleitung  begünstigen, 
sei  es,  weil  die  Atelektase  (Folge  des  Druckes  des  Exsudates)  die  Leitung  mehr  fördert 
als  der  Erguß  sie  schwächt. 

Mensuration. 

Die  Messung  des  Brustumfanges  wird  allgemein  benutzt  als  ein 
Maßstab  für  gute  Entwicklung  des  Brustkorbes  und  somit  für  kräftige 
Konstitution  im  allgemeinen.  Bei  gesunden  jungen  Männern  gilt  ein 
Brustumfang  unter  80  cm  (über  den  Mamillen  bei  seitwärts  gehobenen 
Armen  gemessen)  als  zu  gering. 

Für  die  Beurteilung  von  Lungenkrankheiten  ist  die  respira- 
torische Erweiterungsfähigkeit  wichtiger  als  das  absolute  Maß; 
beim  Gesunden  beträgt  die  Differenz  im  Thoraxumfang  bei  tiefster  In- 
spiration ca.  7  cm;  bei  Lungenleiden,  besonders  beim  Emphysem,  kann 
sie  bis  auf  1  cm,  ja  noch  weniger  abnehmen. 

Der  Vergleich  des  Umfanges  der  beiden  Brusthälften  ergibt  beim 
Normalen  eine  Differenz  von  y2~2Vo  cm  zu  gunsten  der  rechten  Seite. 
Unter  pathologischen  Verhältnissen  kimn  dieser  Unterschied  wesentliche 
Änderung  erfaliren  und  ein  gutes  objektives  Maß  für  die  Intensität 
der  Anomalie  abgeben;  für  das  Auffinden  von  Krankheitszeichen  kommt 
der  Mensuration  geringerer  Wert  zu,  denn  die  Erfahrung  ergibt,  daß 
geringe  Unterschiede  im  Umfang  beider  Brusthälften  bei  aufmerksamer 
Inspektion  meist  leichter  erkannt  werden  als  beim  Vergleich  der  Maße. 

Auch  die  Messung  der  „vitalen  Kapazität",  d.  h.  des  Luftquantums,  welches 
bei  größtmöglicher  Anstrengung  ein-  und  ausgeatmet  werden  kann,  dient  mehr  als 
objektiver  Maßstab  für  die  Intensität  der  Atmungsstörung  bei  verschiedenen  Brust- 
leiden (Phthise,  Pleuritis,  chronische   Pneumonie,   Bronchitis,  Emphysem),  wie  als 
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diagnostisches  Mittel.  Die  mittels  des  Spirometers  bestimmte  vitale  Kapazität  be- 
trägt beim  Gesunden  3 — 4  1,  bei  den  erwähnten  Krankheiten  kann  sie  auf  unter 
1  1  sinken. 

2.  Perkussion. 

Kurze  allgemeine  Lehre  der  Perkussion. 

Die  Perkussion  verwertet  die  Sehallerscheinungen,  welche  beim 
Beklopfen  der  Körperoberfläche  entstehen,  zu  Schlüssen  über  die  Struktur 
der  darunter  gelegenen  Teile.  Erschütterung  der  Oberfläche  wirkt  um 
so  mehr  tonerzeugend,  je  schw-ingungsfähiger,  d.  h.  je  elastischer  die  von 
der  Stoßwirkung  betroffenen  Teile  sind. 

Sie  wurde  erfunden  durch  Leopold  Auenbrugger  in  Wien  1761,  aber  erst 
allgemein  bekannt,  als  Corvisart  1808  das  AuENSRUGGERsche  Buch  ins  Französische 
übersetzte  und  die  Verwertung  der  Methode  namentlich  für  die  Herzuntersuchung 
ausbildete,  und  als  La£nnec  ihre  Wichtigkeit  für  die  Lungendiagnostik  darlegte. 

Auenbrugger,  Corvisart  und  LaitNNEC  übten  die  direkte  Perkussion  aus, 
d.  h.  sie  erzeugten  den  Schall  durch  einfaches  Beklopfen  der  Brustwand  mittels  der 
in  eine  Fläche  gebrachten  Fingerspitzen  einer  Hand.  Piorry  führte  1826  die  in- 
direkte Perkussion,  den  Gebrauch  des  Plessimeters  ein,  Wintrich  ersetzte  (1841) 
den  perkutierenden  Finger  durch  den  Perkussionshammer. 

Luftleere  Körper  können  nur  dann,  wenn  sie  starr  sind,  oder  wenn  sie  sich 
in  gewissem  Spannungszustand  befinden,  tongebende  Schwingungen  ausführen. 
Von  den  Körpergeweben  könnten  hier  nur  die  Knochen  in  Betracht  kommen;  in 
Wirklichkeit  befinden  sie  sich  aber  derart  von  Weichteilen  eingeschlossen,  daß  sie 
z.  T.  vom  Perkussionsschlag  nicht  mit  beteiligt  werden,  z.  T.  ihre  Schwingungen 
auf  die  anliegenden  schwingungsfähigen  (d.  h.  lufthaltigen)  Weichteile  übertragen 
und  dann  in  der  Regel  weniger  als  diese  an  der  Tonbildung  sich  beteiligen. 

Der  Perkussionsschall  sämtlicher  Weichteile  hängt,  wie 
Skoda  im  Gegensatz  zu  LaIiinnec  gezeigt  hat,  nicht  von  ihrem  ana- 
tiomschen  Bau,  sondern  lediglich  von  ihrem  Luftgehalt  ab.  Die 
Luft  kann  in  großen  Holdräumen  eingeschlossen  sein  oder  sie  kann  in 
vielen  kleinen  Bläschen  das  ganze  Gewebe  durchsetzen  (Lungen,  em- 
physematöse  Organe);  im  ersteren  Fall  schwingt  die  in  den  Hohlräumen 
eingeschlossene  Luft  (unter  verschieden  starker  Beteiligung  der  Wand 
des  Hohlraumes),  im  letzteren  schwingt  Luft  und  Gewebe  als  ganzes, 

Die  Perkussion  ermögUcht  somit  die  Abgrenzung  lufthaltiger  und 
luftleerer  Teile  und  die  Beurteilung  des  Luftgehaltes  und  des  Spannungs- 
grades luftführender  Organe. 

Die  alte  AuENBRUGGERsche  direkte  Perkussion  (Erzeugung 
von  Schallerscheinungen  durch  direkte  Erschütterung  der  betreffenden 
Körperregionen)  wird  heute  nur  in  sehr  beschränktem  Maße  angewandt 
da,  wo  es  sich  um  den  Vergleich  ausgedehnter  Organgebiete  handelt, 
etwa  über  den  hinteren  unteren  Thoraxteilen,  wo  sich  größere  pneu- 
monische Herde  oder  Pleuraexsudate  leicht  auch  in  dieser  Weise  er- 
kennen lassen.  Sonst  ist  an  ihre  Stelle  durchweg  die  indirekte  Per- 
kussion getreten,  d.  h.  man  klopft  mit  Finger  oder  Hammer  nicht  direkt 
auf  den  Körper,  sondern  auf  ein  der  Oberfläche  angedrücktes  hartes 
oder  doch  wenig  kompressibles  Plättchen,  das  ,, Plessimeter";  ob  dieses 
aus  Metall,  Elfenbein,  Glas,  Kautschuk  besteht  oder  durch  den  Mittelfinger 
der  linken  Hand  ersetzt  wird,  ist  ohne  viel  Belang. 

Wenn  man  zuweilen  zum  Zweck  der  Lungenspitzenuntersuchung  die  Schlüssel- 
beine direkt  beklopft,  dann  spielen  hierbei  eigentlich  die  Schlüsselbeine  nur  die 
RoUe  des  Plessimeters. 

Der  Zweck  des  Plessimeters  ist  lediglich  der,  eine  größere  Tiefen-  und 
kleinere  Flächenausdehnung  des  Perkussionsstoßes  zu  ermöglichen.  Bei  direkter 
Perkussion  treibt  nach  R.  Geigels  Darlegung  der  aufschlagende  Hammer  die  Weich- 
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teile  vor  sich  her,  bildet  in  ihnen  eine  Delle,  hierbei  pflanzt  sich  die  Bewegung  auf 
die  benachbarten  Teile  fort,  sie  wird  eine  mehr  diffuse,  und  dadurch  wird  ein  er- 
heblicher Teil  der  lebendigen  Kraft  des  Hammerschlages  verbraucht.  Trifft  der 
Hammer  dagegen  auf  das  elastische  Plessimeter,  dann  springt  er  von  ihm  zurück, 
ehe  die  benachbarten  Teile  mit  eingedrückt  wurden,  es  geht  viel  weniger  von 
seiner  lebendigen  Kraft  verloren  und  die  Perkussionswirkung  reicht  deshalb  weiter 
in  die  Tiefe. 

Das  Plessimeter  soll  deshalb  wenig  kompressibel  und  möglichst  elastisch  sein, 
d.  h.  bei  Deformierung  seine  alte  Form  mit  möglichster  Kraft  wieder  annehmen. 
Diesen  Anforderungen  entsprechen  Elfenbein,  Metall,  Glas.  Weicher  Kautschuk 
ist  wohl  ebenso  elastisch,  aber  kompressibler,  er  schwächt  deshalb  die  Tiefenwirkung 
mehr  ab,  läßt  den  Perkussionston  leiser  werden. 

Der  Perkussionshammer  soll  mit  Kautschuk  (Filz,  Leder)  überzogen  sein, 
damit  nicht  durch  Aufschlagen  von  Metall  auf  das  harte  Plessimeter  der  Eigenton 
dieser  beiden  Instrumente  entsteht  und  den  Perkussionston  der  perkutierten  Or- 
gane verdeckt. 

Der  Finger  steht  sowohl  bezüglich  der  Elastizität  als  der  Kompressibilität 
der  Elfenbeinplatte  weit  nach,  bietet  aber  dafür  den  Vorteil,  sich  an  manchen  SteUen, 
zumal  an  den  vorderen  Interkostalräumen  und  den  Schlüsselbeingruben,  leichter 
der  Oberfläche  anzufügen  und  ermöglicht  gleichzeitig  die  Beurteilung  des  Ge- 
fühls   des    Widerstandes,  eine  wertvolle  Unterstützung  der  Perkussion. 

Finger  und  Plessimeter  erfüllen  ihren  Zweck  nur,  wenn  sie  der  Oberfläche 
einigermaßen  angepreßt  werden,  sonst  übertragen  sie  die  Wirkung  des  Perkussions- 
schlages nur  auf  die  umgebenden  Weich  teile.  Allzu  festes  Anpressen  kann  allerdings 
wieder  dieselbe  fehlerhafte  Wirkung  haben,  zumal  am  Brustkorb,  wo  die  seitliche 
Ausbreitung  der  Perkussionswirkung  durch  die  starren  Rippen  begünstigt  wird. 

Die  Stärke  des  Perkussionsschlages  muß  sich  nach  verschie- 
denen Umständen  richten.  Je  dicker  die  Weichteile,  um  so  stärker  muß 
natürlich  die  Erschütterung  sein,  um  zu  den  inneren  Organen  zu  dringen; 
davon  abgesehen,  werden  feine  Unterschiede  in  der  Intensität  des  Schalles 
um  so  leichter  wahrgenommen  werden,  je  leiser  der  Schall  ist.  Nament- 
lich zur  Bestimmung  der  oberflächlichen  oder  absoluten  Dämpfungen, 
d.  h.  derjenigen  Stellen,  wo  ein  Gebiet  leisen  Schall  gegen  ein  Gebiet 
nur  wenig  lauteren  Schalles  abzugrenzen  ist,  soll  man  deshalb  schwache 
Perkussion  ausüben.  Anders  liegen  die  Verhältnisse  bei  der  Bestimmung 
der  sog.  tiefen  oder  relativen  Dämpfungen,  zumal  jener  Stellen,  wo  der 
laute  Lungenschall  durch  in  der  Tiefe  gelagerte  Herz-  oder  Leberteile 
eine  Abschwächung  erfährt.  Hier  empfahl  man  früher  die  Anwendung 
starker  Perkussion,  weil  man  der  schwachen  keine  Einwirkung  auf  die 
Tiefe  zutraute.  Es  hat  sich  aber  gezeigt,  daß  auch  gelindere  Perkussions- 
stärke ausreichende  Tiefenwirkung  haben  kann,  und  neuerdings  hat 
GoLDSCHEiDER  gerade  für  solche  Zwecke  die  ganz  leise  Schwellenwert- 
perkussion empfohlen,  d.  h.  die  Anwendung  so  schwacher  Schläge,  daß 
überhaupt  nur  über  den  lufthaltigen  Teilen  ein  eben  hörbarer  Ton 
entsteht. 

Qualitäten  des  Perkussionsschalles. 

Für  die  Beurteilung  des  Perkussionsschalles  kommt  in  Betracht 
seine  Lautheit,  seine  Höhe,  sein  Klanggehalt. 

Skoda  berücksichtigte  noch  eine  vierte  Qualität,  die  Völle  des  Schalles, 
d.  h.  diejenige  Eigenschaft,  welche  den  Schall  eines  großen  Körpers  von  dem  eines 
kleinen  unterscheiden;  Skoda  wies  darauf  hin,  daß  man  aus  dem  Schall  einer  Glocke 
auf  deren  Größe  schließen  könne,  gleichgültig,  ob  sie  laut  oder  leise  klingt.  Maß- 
gebend ist  wesentlich  die  längere  Dauer,  das  langsamere  Abklingen  der  tiefen  Töne 
des  „vollen"   Schalles. 

Theoretisch  ist  die  Trennung  des  vollen  von  dem  lauten  Schall  sicher  berechtigt; 
für  die  Verhältnisse  der  Perkussion  des  menschlichen  Körpers  fallen  beide  Schall- 
qualitäten fast  immer  zusammen  (der  Schall  ist  um  so  voller,  je  lauter,  tiefer  und 
tympanitischer  er  ist),  und  jedenfalls  gewinnt  die  Diagnostik  durch  die  Berück- 
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sichtigung  der  Völle  und  Leerheit  (neben  der  Helligkeit  oder  Dämpfung)  keine  neuen 
Handhaben. 

1.  Ob  der  Schall  laut  (hell)  oder  leise  (gedämpft)  ist,  hängt, 
wie  schon  besprochen,  wesentlich  ab  vom  Luftgehalt  der  Organe. 
Luftleere  Teile  geben  ganz  leisen  Schall  (Schenkelschall),  und  der  Schall 
ist  im  allgemeinen  um  so  lauter,  je  größer  der  Luftgehalt  der  perku- 
tierten  Organe;  einige  Ausnahmen  ergeben  sich,  wie  bei  der  Besprechung 
des  tympanitischen  Schalles  begründet  wird,  aus  dem  Einfluß  der  Wand- 
spannung. 

Die  Einführung  der  Bezeichnungen  hell  und  gedämpft  (oder  dumpf)  statt 
laut  und  leise  stammt  von  Skoda. 

„Gedämpft"  ist  hier  im  Sinn  von  „abgeschwächt"  gemeint,  was  dem  all- 
gemeinen Sprachgebrauch  so  ziemlich  entspricht;  unter  einem  „hellen"  Schall  ver- 
steht man  in  der  nichtmedizinischen  Sprache  allerdings  zumeist  nicht  einen  lauten, 
sondern  einen  hohen  Schall. 

In  der  medizinischen  Terminologie  hat  sich  namentlich  der  Ausdruck  „Dämp- 
fung" für  die  Bezeichnung  eines  Bezirkes,  in  welchem  der  Schall  gedämpft,  d.  h. 
abgeschwächt,  leiser  ist,  erhalten. 

2.  Die  Berücksichtigung  der  Höhe  des  Perkussionsschalles 
hat  mehr  Bedeutung  für  die  Perkussion  des  Abdomens,  wo  größere 
und  kleinere  lufthaltige  Organe  aneinander  grenzen,  als  für  die  des 
Brustkorbes.  Hier  kommt  ihr  nur  dann  größerer  Wert  zu,  wenn  ab- 
norme luftführende  Hohlräume  (Kavernen,  Pneumothorax) 
bestehen.  Sonst  ist  der  Schall  über  den  Lungen  in  der  Kegel  um  so 
tiefer,  je  luftreicher  die  Lungen;  die  Tiefe  des  Schalles  hängt  also  von 
denselben  Bedingungen  ab,  wie  seine  Lautheit  und  bedarf  deshalb  zu- 
meist keiner  besonderen  Berücksichtigung. 

3.  Als  klangartig,  tympanitisch  {rvjujiavov,  Pauke)  wird  der 
Schall  bezeichnet,  wenn  er  zwar  keinen  Ton  im  physikahschen  Sinne 
darstellt,  einem  solchen  reinen  Ton  aber  doch  ähnlich  ist  dadurch,  daß 
unter  den  vielerlei  Tönen,  welche  den  Pcrkussionsschall  zusammensetzen, 
ein  (Grund-)Ton  deutlich  prävaliert.  Beim  nicht  tympanitischen  Ton 
hört  man  keinen  bestimmten  besonders  heraus.  Es  ist  beim  nicht  tym- 
panitischen schwerer  als  beim  tympanitischen,  ein  Urteil  über  die  Ton- 
höhe abzugeben,  wenn  auch  große  Differenzen,  so  zwischen  dem  tiefen 
Schachtelton  des  emphysematischen  und  dem  höheren  Schall  der  flachen 
Thorax,  leicht  festzustellen  sind. 

In  der  Praxis  wird  die  Unterscheidung  zwischen  tympanitischem  und  nicht- 
tympani tischen!  Schall  noch  dadurch  erleichtert,  daß  der  erstere  entsprechend  der 
größeren  Schwingungsfähigkeit  des  perkutierten  Organs  langsamer  abklingt,  „voller" 
ist  als  der  letztere. 

Tympanitischer  Schall  entsteht  bei  der  Perkussion  von 
größeren,  glattwandigen  Hohlräumen,  so  besonders  im  Magen 
und  Darm.  Man  kann  sich  am  herausgeschnittenen  und  aufgeblasenem 
Magen  leicht  überzeugen,  daß  die  Tympanie  bei  einem  gewissen  Grad 
der  Wandspannung  am  deutlichsten  ist.  Sie  wird  beeinträchtigt  durch 
völlige  Erschlaffung  (wohl  weil  dann  die  Innenfläche  uneben  wird)  und 
andererseits  durch  sehr  starke  Anspannung  der  Wand.  Hierbei  kann 
man  leicht  verfolgen,  wie  der  deutlich  tympanitische  Schall  bei  weiterem 
Aufblasen  mit  dem  Klangreichtum  auch  seine  Höhe  ändert:  er  wird 
klangärmer  („härter")  und  höher.  Das,  was  er  verHert,  sind  zumal  die 
tieferen  und  vollen  Töne. 

Die  Erklärung  für  diese  Beeinflussung  des  Klangcharakters  durch 
die  AVandspannung  wird  darin  gesucht,  daß  in  jedem  Fall  die  einge- 

8* 


116        Gerhardt,  Diagnostik  der  Krankheiten  des  Kespirationsapparates. 

schlossene  Luft  und  die  Wandung  gemeinsam  an  der  Schalierzeugung  be- 
teiligt sind;  je  schwingungsfähiger  beide  sind,  um  so  mehr  kann  sich 
eins  an  das  andere  anpassen;  so  hängt  bei  anpassungsfähiger  Wand 
der  Rhythmus  der  Schwingungen  und  die  dadurch  bedingte  Tiefe  des 
Tones  wesentUch  von  der  Größe  des  Hohlraumes  ab  (die  Luft  ist  Schall- 
herrscher). Wird  die  Membran  durch  ihre  Spannung  außerstande  ge- 
setzt, langsame  Schwinungen  auszuführen,  dann  verhindert  sie  die 
Entstehung  der  tiefen  Töne  auch  im  Luftraum,  die  Schwingungen  der 
Luft  müssen  sich  denen  der  Wand  anpassen  —  die  Wand  ist  Schall- 
herrscher geworden. 

Komplizierter,  als  für  große  Hohlräume,  gestaltet  sich  die  Erklärung 
des  tympanitischen  oder  nichttympanitischen  Schalles  für  die  Lungen. 
Die  Grandlage  aller  Erörterungen  bildet  die  Tatsache,  daß  die  normale 
Lunge  in  situ  nichttympanitischen  Schall  gibt,  daß  aber  die  aus  dem 
Körper  entfernte  Lunge  tympanitisch  klingt,  und  daß  sie  den  tympani- 
tischen Klang  wieder  verliert,  wenn  sie  künstlich  aufgeblasen  wird. 

Die  Deutung  liegt  wahrscheinlich  im  folgenden.  Die  kollabierte 
Lunge  gleicht  in  ihrer  Schwingungsfähigkeit  einer  Schaumschicht.  In 
beiden  Fällen  entsteht  bei  der  Perkussion  ein  tympanitischer  Schall  von 
solcher  Tiefe,  daß  es  sich  unmöglich  um  Eigenton  der  kleinen  Luft- 
räume handelt,  vielmehr  schwingen  offenbar  diese  vielen  kleinen  Luft- 
räume und  die  sie  trennenden  feinen  Fltissigkeits-  oder  Gewebs- 
membranen  als  Ganzes;  das  folgt  am  klarsten  daraus,  daß  die  Tiefe  des 
Schalles  mit  der  Größe  des  perkutierten  Lungenstückchens  oder  der 
Schaummasse  zunimmt,  und  daß  dabei  der  Schall  tiefer  ist  als  einem 
gleich  großen  Hohlraum  entspräche.  Die  elastischen  Zwischenschichten 
wirken  offenbar  auf  die  schwingende  Luftraasse  wie  Ballast  und  verlang- 
samen so  ihre  Schwingungszahl. 

Die  Schwingungsfähigkeit  der  Lunge  vermindert  sich,  wenn  die 
elastischen  Zwischenwände  nicht  mehr  wie  die  feinen  Flüssigkeits- 
membranen einer  Schaumschicht  frei  schwingen  und  sich  den  Schwin- 
gungen des  Luftraumes  anpassen  können,  sondern  durch  die  Anspannung 
der  Lunge  ein  starreres  Gefüge  erhalten  haben.  Dann  geht  der  tym- 
panitische  nachklingende  tiefe  Grundton  mehr  und  mehr  verloren  und 
es  bleiben,  wie  beim  aufgeblasenen  Magen,  höhere  Töne  übrig,  der 
Schall  wird  leerer  und  nicht  tympanitisch. 

Am  Thorax  erhält  man  im  Bereich  der  Lunge  unter  normalen 
Verhältnissen  überall  lauten  nicht  tympanitischen  Schall,  nur 
in  der  Gegend  auswärts  des  Herzens  kann  er  wegen  des  Magenfundus 
tympanitischen  Beiklang  bekommen.  Sonst  weist  tympanitischer  Schall 
auf  abnorme  Zustände  hin;  als  solche  kommen  in  Betracht  glattwandige 
Höhlen  (Lungenkavernen,  stark  erweiterte  Bronchien,  in  die  Brusthöhle 
verlagerte  Baucheingeweide),  oder  eine  derartige  Veränderung  des 
Gefüges  der  Lunge,  daß  die  Alveolarwände  ihre  Spannung  verloren 
haben;  dies  ist  der  Fall  bei  Atelektase  der  Lunge  (infolge  von  Ver- 
engerung oder  Verlegung  der  zuführenden  Bronchien  oder  von  Kom- 
pression durch  Zwerchfellhochstand,  große  Perikardialergüsse  oder  Pleura- 
exsudate), ferner  bei  Lungenödem  und  gewissen  Stadien  der  Lungen- 
entzündung, wenn  nämlich  der  Luftgehalt  noch  nicht  wesentlich  ver- 
mindert ist,  aber  die  Alveolarsepten  durch  die  entzündliche  Schwellung  an 
ihrem  straffen  Gefüge  verloren  haben.  Eine  weitere  Ursache  für  das 
Auftreten  tympanitischen  Schalles  im  Bereich  der  Lunge  ist  dadurch 
gegeben,     daß    die    in    luftleerem    Gewebe    verlaufenden    Bronchien    der 
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Lnnge  den  zur  Erzeugung  tympanitischeu  Schalles  nötigen  Luftgehalt 
verleihen,  oder  daß  (am  kindlichen  Thorax)  durch  luftleeres  Lungen- 
gewebe hindurch  die  Trachea  perkutiert  wird. 

Bläst  man  in  dem  vorhin  besprochenen  Versuch  den  Magen  nun  noch  stärker 
auf,  dann  hört  man  einen  eigentümlich  hohen  Beiklang,  der  die  tieferen  Töne  über- 
dauert und  mehr  und  mehr  zurücktreten  läßt,  den  sog.  Metallklang. 

Geigel  sucht  neuerdings  das  Hauptmoment  für  dieses  Zurücktreten  des 
tiefen  Grundtones  und  der  Tympanie  m  dem  Umstand,  daß  bei  starker  Spannung 
eine  diskontinuierliche  (ungleichmäßige)  Ausbreitung  de 4  Perkussionsstoßes  auf  die 
Wand  des  Hohlraumes  erfolge,  daß  dementsprechend  diskontinuierliche  Schallwellen 
entstehen,  welche  (nach  Helmholtz)  die  Entstehung  von  Obertönen  und  das  Zurück- 
treten des  Grundtones  begünstigen. 

Am  menschlichen  Körper  tritt  Metallklang  auf  bei  der  Perkussion  von  Hohl- 
räumen mit  stark  gespannter  dünner  oder  mit  fester  aber  glatter  Wandung;  bei  der 
Untersuchung  der  Respirationsorgane  kommen  wesentlich  nur  glattwandige  Ka- 
vernen in  den  Lungen  (oder  ausnahmsweise  im  Mediastinum)  und  Pneumothora.x 
in  Betracht. 

Man  kann  mit  geübtem  Ohr  den  metallischen  Beiklang  bei  der  gewöhnlichen 
Perkussionsweise  ganz  wohl  erkennen ;  leichter  nimmt  man  ihn  aber  wahr,  wenn  man 
an  der  Körperoberfläche,  ohne  dieselbe  stark  zu  erschüttern,  einen  klirrenden  Schall 
erzeugt.  Nach  Heubners  Vorschlag  klopft  man  zu  dem  Zweck  mit  einem  Stäbchen 
(Bleistift,  Stiel  des  Perkussionshammers)  auf  das  Plessimeter  und  auskultiert  an 
einer  benachbarten  (oder,  bei  sehr  großem  Hohlraum,  auf  der  sagittal  gegenüber- 
liegenden) Stelle. 

Gefflhl  des  Widerstandes. 

Beim  Benutzen  des  Fingers  statt  des  Hammers  kann  das  Gefühl  des  Wider- 
standes als  Unterstützung  der  Schall  Wahrnehmungen  dienen.  Je  schwingungsfähiger 
ein  Körper,  um  so  „weicher"'  perkutiert  er  sich;  man  merkt  diesen  Einfluß  z.  B. 
sehr  deutlich,  wenn  man  den  Boden  eines  Glases  perkutiert,  welches  mit  einer  schäu- 
menden Flüssigkeit  gefüllt  ist:  so  lange  die  Flüssigkeit  von  einer  hohen  Schaum- 
schicht bedeckt  ist,  entsteht  hierbei  schön  tympanitischer  Schall;  wenn  der  Schaum 
zerflossen,  wird  der  Schall  leiser  und  kürzer,  und  der  an  den  Boden  des  Glases  an- 
schlagende Finger  merkt  deutlich,  daß  das  Glas  jetzt  weniger  schwingungsfähig  ist, 
daß  es  bei  der  Perkussion  härter  erscheint. 

So  erscheint  auch  die  Brustwand  bei  dieser,  namentlich  von  Ebstein  aus- 
gebildeten perkussorischen  Palpation  härter,  widerstandsreicher,  wenn  ein  Pleura- 
exsudat die  Schwingungen  hindert,  und  sie  erscheint  um  so  weicher,  je  tympanitischer 
der  Schall. 

Topographische  Perkussion.     Absolute  und  relative  Dämpfung. 

Die  topographische  Perkussion,  d.  h.  die  perkutorische  Be- 
stimmung der  Lage  der  einzelnen  Organe,  ist  nur  dort  mit  Sicherheit 
auszuführen,  wo  lufthaltige  und  luftleere  Organe  aneinander  grenzen, 
und  wo  sich  der  leise  Schall  der  luftleeren  von  dem  lauten  Schall  der 
lufthaltigen  Teile  leicht  unterscheiden  läßt. 

Wesentlich  unsicherer  ist  die  Organ abgrenzung  dort,  wo  nicht 
lauter  und  leiser,  sondern  tympanitischer  und  nichtt3^mpani  tisch  er  Schall 
aneinander  stoßen,  zumal  wenn  die  beiderlei  Organgebiete  nicht  einfach 
nebeneinander  liegen,  sondern  sich  zum  Teil  überdecken  (Grenze  von 
Lungen  und  Magen,  von  Lunge  und  Kolon,  falls  das  letztere  mit  seiner 
Flexura  dextra  oder  sinistra  ausnahmsweise  der  hinteren  Thoraxwand 
dicht  anlagert). 

Für  die  Bestimmung  der  Lungengrenzen  ist  zu  beachten,  daß  der 
untere  Lungenrand  sich  keilförmig  in  den  Rezessus  zwischen  Brustwand 
und  die  schräg  nach  auf-  und  einwärts  abgehenden  Zwerchfellteile  ein- 
schiebt (vgl.  das  Schema,  Fig.  75).  Perkutiert  man  von  der  Leber- 
dämpfung an  nach  aufwärts,  dann  trifft  man  im  Lungengebiet  zuerst 
auf  eine  Stelle,  wo  nur  eine  ganz  dünne  Schicht  Lungengewebe  der 
Brustwand  anliegt.  Die  Beeinflussung  des  Perkussionsscballes  duich  diese 
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dünne  Lungensdbicbt  ist  zwar  deutlich  zu  erkennen,  aber  die  Lautheit 
des  Schalles  ist  doch  eine  wesentlich  geringere  als  weiter  oben,  wo  m&ch- 
tige  Lungenschichten  vom  PerkussionsstoB  getroffen  werden.  Der  Per- 
kussionsschall über  den  tiefsten  Lungen  teilen  ist  zwar  lauter  als  der 
leise  Leberschall,  aber  er  ist  doch  ,, relativ  gedämpft'*  gegenüber  dem 
lauten  Schall  über  den  großen  Lungen  teilen  weiter  oben.  Erst  dort, 
wo  die  Lungenschicht  eine  gewisse  Mächtigkeit  erlangt  hat,  kann  sie 
bei  der  Perkussion  den  ganz  lauten  Schall  geben. 

Für  die  Bestimmung  des  Lungenrandes  ist  natürlich  das  Auf- 
suchen jener  Stelle  maßgebend,  wo  die  „relative  Dämpfung'*  gegen  den 
,, absolut  gedämpften''  Schall  der  Leber  oder  Milz  sich  abgrenzt.  Man 
findet  diese  Grenze  leicht,  wenn  man  von  unten  nach  oben  aus  der 
Zone  des  leeren  in  die  des  lauteren  Schalles  hinein  perkutiert,  and 
wenn  man  hierbei  auf  das  erste  Auftreten  eines  (auch  nur  um  ein  weniges) 
lauteren  Schalles  achtet.  Man  wird  diesen  Zuwachs  an  Lautheit  des 
Schalles  begreiflicherweise  um  so  leichter  hören,  je  leiser  die  Schall- 
erscheinung, welche  über  der  luftleeren  Leber  auftritt,  und  daher  gilt 
es  als  Regel,  beim  Aufsuchen  der  unteren  Lungengrenzen  mittels  leiser 
Perkussion  von  unten  nach  oben  zu  zu  perkutieren. 

Umstritten  ist  noch,  ob  es  durch  Perkussion  auch  gelingt,  jene 
Stelle  der  Brust  wand  zu  bestimmen,  welche  dem  oberen  Leberrand 
entspricht.     Nach    der    Darstellung 

der     meisten    Autoren     reicht     die  iSmSSS^SSm 

Wirkung  des  Perkussionsstoßes  etwa  i^Sc^^^^m'         "«^ 

6  cm  in   die  Tiefe;   es   ist  begreif-  ^MecmOQ^MaQi 

lieh,  daß  es  dann  nicht  möglich  ist,  ^^^^\"'wS^f^     '■•ui^ 

den  Stand  der  Zwerchfellkuppe  zu     ^^^Pf^^g  \ 
bestimmen,    denn    diese    liegt    viel  Grenze 

weiter  von  der  Brustwand  entfernt, 
und  tatsächlich  liegt  die  Stelle,- an 
welcher  man  bei  der  gewöhnlichen  Fig.  75. 

Perkussionsstärke  die  Grenze  zwi- 
schen lautem  Lungenschall  und  oberem  Rand  der  relativen  Leberdämpfung 
erhält,  meist  nur  ca.  3  cm  oberhalb  der  absoluten  Dämpfungsgrenze, 
d.  i.  wesentlich  tiefer,  als  es  dem  oberen  Leberrand  entspricht.  Neuere 
Autoren  schreiben  dem  Perkussionsschlag  allerdings  eine  größere  Tiefen- 
wirkung zu,  und  namentlich  ist  Goldscheider  in  den  letzten  Jahren 
lebhaft  dafür  eingetreten,  daß  sich  mittels  der  ganz  leisen  sog. 
Schwellenperkussion  auch  der  Einfluß  luftleerer,  in  der  Tiefe  gelegener 
Teile  auf  den  erzeugten  Schall  erkennen  lasse.  Praktische  Bedeutung 
kommt  diesen  Bestrebungen  weniger  für  die  Bestimmung  des  oberen 
Leberrandes,  als  der  Größe  des  Herzens  zu,  an  welchem  die  Verhältnisse 
zwischen  absoluter  und  relativer  Dämpfung  ganz  ähnlich  liegen,  wie  an 
der  Lungenl ebergrenze. 

Normale  Lungengrenzen.  Die  Bestimmung  des  unteren  Lungen- 
randes läßt  sich  beim  gesunden  Menschen  überall  leicht  durchführen, 
mit  Ausnahme  einer  kleinen  Strecke  auswärts  der  linken  Mamillarlinie, 
da  wo  Lunge  und  Magen  aneinander  grenzen.  Der  untere  Lungenrand 
findet  sich  neben  dem  Brustbein  an  der  6.  Rippe,  in  der  Mamillarlinie 
zwischen  6.  und  7.,  in  der  vorderen  Axillarlinie  am  unteren  Rand  der 
7.,  in  der  Skapularlinie  an  der  9.  Rippe,  neben  der  Wirbelsäule  am 
Dornfortsatz  des  11.  Brustwirbels.  Links  verläuft  die  Grenze  an  der 
Vorderseite    höher    wegen    der    Zwischenlagerung    des    Herzens    (Fig.  76 
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n.  77).  EUerdurch  wird  der  Raum  der  absoluten  Herzdämpfung  aus- 
gespart, welche  sich  nach  rechts  durch  den  linken  Stemalrand  begrenzt, 
nach  oben  und  links  durch  eine  Linie,  die  bogenförmig  vom  Stemal- 
ansatz  der  4.  Rippe  nach  außen  unten  zieht  und  den  unteren  Lungen- 
rand  1 — 2  Finger  einwärts  der  Mammillarlinie  erreicht. 

Bei  tiefer  Einatmung  treten  diese  Grenzen  2 — 3  cm  tiefer,  noch 
tiefer  rücken  sie  beim  Liegen  auf  der  anderen  Seite,  wobei  die  Atmung 
ganz  vorwiegend  durch  die  Lüftung  der  freien  (nicht  auf  der  Unterlage 
aufliegenden)  Thoraxhälfte  bewirkt  wird. 

Die  Lage  der  Lungenspitzen  ist  unsicher  zu  bestimmen,  weil  sie 
von  sehr  dicken,  z.  T.  knöchernen  Teilen  Überlagert  sind. 

Doch  ist  es  in  der  Regel  leicht,  durch  Perkussion  eine  Partie  hellen, 
lauten  Lungenschalles  gegen  den  gedämpften  Schall  der  anliegenden 
Teile  abzugrenzen.  Diese  Zone  hellen  Schalles  begrenzt  sich  einwärts 
durch    eine   Linie,    welche    am    Schlüsselbein,    etwa    am    hinteren    Kopf- 


Fig.  76. 


Fig.  77. 


Fig.  76.  u.  77.     Projektion   der   Lungengrenzen   auf   die   Brußtwand   und   Grenzen 

des  Lungenschalles. 


nickerrand  oder  etwas  nach  vorn  zu,  beginnt,  den  freien  Knkullarisrand 
3 — 4  cm  oberhalb  des  Schlüsselbeins  (in  der  Höhe  des  6. — 7.  Hals- 
wirbeldoms) kreuzt  und  dann  schräg  ab-  und  einwärts  verläuft,  um  am 
2.  Brustwirbeldorn  zu  endigen.  Die  äußere  Begrenzungslinie  kreuzt 
ca.  5  cm  einwärts  des  Akromions  den  Knkullarisrand  und  verläuft  von 
hier  vorn  und  hinten  leicht  aus-  und  abwärts  gegen  die  Axilla  zu.  Die 
Breite  der  Zone  hellen  Schalles  auf  dem  Kukullarisrand  beträgt  etwa 
6 — 7  cm. 

Gegen  diese  bisher  allgemein  geübte  Art  der  Lungenspitzenperkussion  hat 
neuerdings  namentlich  Goldscheider  Bedenken  erhoben.  Diese  Bedenken  gründen 
sich  darauf,  daß  die  beschriebenen  Grenzen  gar  nicht  der  Projektion  der  Lungen- 
spitzen auf  die  Körperoberfläche  entsprechen  (vgl.  Fig.  69  u.  60),  daß  die  Lungenspitzen 
vielmehr  viel  weiter  medianwärts  liegen,  und  daß  es  ferner  wenig  Zweck  habe,  die 
Perkussion  der  Spitzengegend  sowohl  von  der  vorderen  als  der  hinteren  Fläche,  als 
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auch  von  oben  her  vorzunehmen,  da  es  ja  doch  immer  wieder  dieselben  Lungen- 
teile seien,  die  perkutiert  werden.  Er  bestimmt  die  Lage  und  Begrenzung  der  Lungen- 
spitze in  der  Weise,  daß  er  mittels  der  leisen  Schwellenwertperkussion  und  mittels 
sagittal  gerichteter  Perkussionsschläge  einen  Aufriß  der  Lunge  auf  die  Vorderfläche  der 
Brust  zu  gewinnen  sucht.  Zu  dem  Zweck  bestimmt  er  zwischen  den  Köpfen  des  Stemo- 
kleidoma^toideus  zunächst  den  oberen  Rand  (für  dessen  Lage  die  Palpation  des  Tuber- 
kulums  der  1.  Rippe  einen  Anhaltspunkt  gibt),  dann  die  mediale  Grenze  und  nimmt 
nun  durch  Perkussion  der  1.  Rippe  selbst  die  Begrenzung  der  subapikalen  Partie  vor. 
Die  von  Goldscheider  gefundenen  Grenzen  geben  sicher  ein  richtigeres 
Bild  von  der  Lage  der  Lungenspitzen.  Für  die  Praxis  dürfte  aber  in  Betracht  kommen, 
daß,  abgesehen  von  der  etwas  subtilen  Art  dieser  Perkussionsmethode,  doch  auch 
die  alte  Methode  zwar  eine  verschobene,  namentlich  in  die  Breite  gezogene  Pro- 
jektion der  Lungenspitzenfelder  auf  die  Oberfläche  gibt,  daß  sich  aber  pathologische 
Anomalien  an  den  so  erhaltenen  Begrenzungen  ebensogut  kenntlich  machen,  und 
daß  gerade  die  Möglichkeit,  von  drei  Seiten  her  die  Spitzengegend  zu  perkutieren, 
ein  Auffinden  von  Anomalien  erleichtert. 

Spezielle  Perkussion  des  Thorax  bei  Lnngenkrankheiten. 

Hinweise  auf  pathologische  Zustände  der  Lungen  kann  die  Per- 
kussion liefern  1.  durch  abnormen  Verlauf  der  Lungengrenzen,  2.  durch 
Änderung  in  der  Qualität  des  Perkussionsschalles. 

Außerdem  ist  verminderte  inspiratorische  Erweiterung  der  Lungengrenzen 
ein  allerdings  unsicheres  Zeichen  von  Verwachsung  der  Pleurablätter. 

1.  Abnormer  Verlanf  der  Lnngengrenzen. 

Eine  gleichmäßige  Erweiterung  der  Lungengrenzen  findet 
sich  bei  allgemeiner  Lungenerweiterung,  beim  (chronischen)  Emphysem 
sowohl  wie  bei  der  Blähung,  welche  als  vorübergehende  Erscheinung 
bei  Verlegung  der  Luftwege  (Tracheal-,  Laryngealstenoso,  diffuse  Bron- 
chitis und  Bronchiolitis,  Asthma)  entsteht. 

Erweiterung  nur  der  unteren  Grenzen  tritt  auf,  wenn  wegen 
Erkrankung  der  oberen  Lungenpartien  die  unteren  Teile  sich  stärker 
an  der  Atmung  beteiligen  und  dadurch  kompensatorisch  erweitert  sind, 
so  besonders  bei  Tuberkulose  der  Oberlappen.  In  ähnlicher  Weise  kommt 
es  bei  ausgedehnter  Erkrankung  der  einen  Lunge  zur  Erweiterung  der 
Lungengrenzen  auf  der  gesunden  Seite. 

Verengerung  der  Lungengrenzen  weist  auf  verminderten  Luft- 
gehalt der  Lunge,  der  durch  Schrumpfungsprozesse  im  Lungengewebe, 
durch  Behinderung  des  Luftzutrittes  oder  durch  Kompression  der  Lunge 
bedingt  sein  kann. 

Verengerung  nur  der  unteren  Grenzen  auf  beiden  Seiten 
findet  sich  bei  abnormem  Hochstand  des  Zwerchfelles  (infolge  ungenügender 
Atmung  oder  Volumzunahme  des  Abdomens),  einseitige  Verengerung  bei 
Schrumpfung  oder  vermindertem  Luftgehalt  (Bronchostenose)  einzelner 
Lungenteile.  Eine  häufige  Ursache'für  das  Hinaufrücken  der  Grenzen  des 
hellen  Lungenschalles  bildet  die  Ansammlung  von  Flüssigkeit  in  den  Pleura- 
höhlen. Da  sich  bei  un  verwachsenen  Pleuren  die  Flüssigkeit  hauptsächlich  in 
den  lateralen  Teilen  anzusammeln  pflegt,  so  verläuft  die  Dämpfungslinie 
(im  Gegensatz  zu  der  bei  Zwerchfellhochstand)  in  der  Kegel  nicht 
horizontal,  sondern  in  einer  gebogenen  Linie,  die  etwa  in  der  hinteren 
Axillarlinie  ihren  höchsten  Punkt  hat  und  von  hier  nach  vorn  zu  mehr 
steil,  nach   hinten   mehr  allmählich   abfällt. 

Retraktion  der  oberen  Grenzen  ist  am  häufigsten  durch  Tuber- 
kulose bedingt;  hier  ist  wichtig,  daß  die  Retraktion  der  Spitze  in  der 
Regel  zuerst  am  medialen  oberen  Rand  sich  geltend  macht,  und  daß 
dies  namentlich  im  Verlauf  der  medialen  Grenzlinie  an  der  Rückseite 
hervortritt  (Krönig). 
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2.  Qualitative  Änderung  des  Perknssionsschalles. 

Die  Art  des  Perkussionsschalles  hängt  wesentlich  ab  von  der 
Spannung  und  dem  Luftgehalt  der  anliegenden  Lungenteile,  und  diese 
sind  wesentlich  mit  von  der  Form  des  Thorax  abhängig:  der  Schall  der 
Lunge  in  einem  faßförmigen  Thorax  wird  deshalb  naturgemäß  ein  lauterer 
sein  als  in  einem  flachen.  Von  wesentlichem  Einfluß  ist  femer  die 
Dicke  der  Weichteile. 

Diese  Verhältnisse  bedingen,  daß  es  keinen  absoluten  normalen 
Lungenschall  gibt,  und  daß  es  deshalb  sehr  schwer  und  oft  unmöglich 
ist,  dem  Perkussionsschall  einer  bestimmten  Thoraxgegend  ohne  weiteres 
anzuhören,  ob  er  normale  oder  pathologische  Verhältnisse  anzeigt.  Zur 
richtigen  Beurteilung  ist  man  zumeist  auf  den  Vergleich  mit  anderen 
Teilen  des  Brustkorbes  angewiesen. 

Hierbei  kommt  nun  noch  in  Betracht,  daß  der  Schall  in  verschie- 
denen Höhen  des  Thorax  oft  beträchtliche  Unterschiede  der  Lautheit 
zeigt;  zumeist  ist  er  am  lautesten  vorn  zwischen  8.  und  5.  Rippe, 
hinten  unterhalb  des  Schulterblattwinkels.  Durch  den  Vergleich  des 
Schalles  an  verschiedenen  Teilen  derselben  Thoraxseite  gelingt  es  zwar 
leicht,  grobe  Differenzen  (Grenze  eines  Pleuraexsudates,  eines  infiltrierten 
Lungenlappens)  festzustellen;  feinere  Unterschiede  lassen  sich  aber  auf 
diese  Weise  nicht  sicher  erkennen. 

Viel  sicheren  Maßstab  bietet  der  Vergleich  zwischen  sym- 
metrisch gelagerten  Stellen  der  beiden  Brusthälften.  Hier  kann 
man  bei  normalem  Thoraxbau  tatsächlich  darauf  rechnen,  gleichen  Per- 
kussionsschall zu  erhalten,  und  Differenzen  des  Schalles  lassen  deshalb 
auf  abnorme  Verhältnisse  schließen. 

Ausnahmen  ergeben  sich  aus  dem  Einfluß  der  Herzdämpfung  und 
des  tympanitischen  Schallbereiches  des  Magens  in  den  unteren  Teilen 
der  linken  vorderen  Brustwand  sowie  daraus,  daß  auch  die  Lungen- 
spitzen nicht  absolut  symmetrisch  gebildet  sind,  und  daß  deshalb  auch 
beim  Gesunden  hier  leichte  Differenzen  des  Perkussionsschalles  vor- 
kommen, meist  in  dem  Sinne,  daß  die  rechte  Spitze  den  leiseren  Schall 
aufweist. 

Die  Regel,  daß  symmetrische  Teile  des  Brustkorbes  gleichen  Per- 
kussion ssch  all  geben,  erfährt  natürlich  weitere  Ausnahmen,  wenn  der 
Brustkorb  selbst  nicht  symmetrisch  gebaut  ist.  Oft  reicht  schon  eine 
geringe,  scheinbar  unbedeutende  Skoliose,  namentlich  wenn  sie  mit 
Torsion  der  Wirbelsäule  um  die  Längsachse  verbunden  ist,  aus,  um  ganz 
bedeutende  Unterschiede  in  der  Entfaltung  der  ursprünglich  gleich  an- 
gelegten Lungen,  und  damit  deutliche  Unterschiede  im  Perkussionsschall 
hervorzurufen. 

Der  Umstand,  daß  für  die  Deutung  des  Perkussionsschalles  wo- 
möglich der  Vergleich  mit  der  anderen  Seite  zu  Hilfe  zu  nehmen  ist, 
erschwert  natürlich  die  Erkennung  von  beiderseitigen  Dämpfungen.  In 
solchen  Fällen  wird  oft  erst  die  Kontrolle  durch  die  Auskultation  die 
richtige  Beurteilung  des  Perkussionsfundes  ermöglichen. 

Vorbedingung  für  den  Vergleich  symmetrischer  Stellen  ist  natürlich, 
daß  der  Patient  beide  Seiten  gleichmäßig  hält  und  die  Hals-,  Schulter- 
und  Rtickenmuskeln  erschlafft. 

Dem  Kachweis  durch  Perkussion  sind  nur  diejenigen  Erkrankungen 
der  Atmungsorgane  zugängig,  welche  eine  Änderung  des  Luftgehaltes 
der  Lunge  bedingen.      Erkrankungen  der  Bronchien   werden  deshalb 
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nur  unter  bestimmten  Umständen  (wenn  die  Lüftung  der  Bronchien 
verlegt  und  der  zugehörige  Lungenteil  dadurch  atelektatisch  wird)  den 
Perkussionsschall  beeinflussen.  Aiwesenheit  von  isolierten  kleinen  soliden 
Gebilden  (Tumoren,  Miliartuberkeln),  wird  in  der  Regel  ganz  ohne  Ein- 
wirkung auf  die  Perkussionsverhältnisse  sein. 

Dagegen  werden  sich  alle  Formen  entzündlicher  Verände- 
rungen der  Lungen,  wenn  sie  nur  oberflächlich  genug  gelagert  sind, 
am  Perkussionsschall  verraten.  Die  entzündlichen  Prozesse  haben  das 
gemeinsam,  daß  sie  den  Luftgehalt  der  Lunge  vermindern.  Das  kommt 
bei  den  kruppösen  und  katarrhalischen  Pneumonien  zustande  durch 
Ausfüllung  der  Lungenbläschen  durch  feste  Massen,  bei  den  chronischen 
interstitiellen  Formen  durch  Zunahme  des  Lungengerüstes  auf  Kosten 
der  luftführenden  Teile.  Durch  verschiedene  Beteiligung  der  kleinen 
Bronchien,  durch  Kombination  interstitieller  und  desquamativer  Pro- 
zesse, können  diese  Prozesse  anatomisch  recht  vielgestaltig  sein;  für  die 
Perkussion  haben  sie  aber  im  wesentlichen  denselben  Effekt:  anfangs 
Übergang  des  nichttympanitischen  in  mehr  oder  minder  deutlichen 
tympanitischen  Schall  (wegen  der  anfänglichen  Erschlaffung  der  AI- 
veolarsepta),  dann  Zurücktreten  der  Tympanie  und  Abnahme  der  Laut- 
heit des  Schalles  bis  zur  fast  vollkommenen  Dämpfung.  Immerhin  wird 
dieser  letzte  Grad  selten  erreicht,  weil  die  Bronchien  als  luftführende 
Kanäle  erhalten  bleiben.  Nur  da,  wo  etwa  durch  Pleuraschwarten  die 
oberflächlichsten  Lungenteile  tatsächlich  ganz  luftleer  geworden,  be- 
kommt der  Perkussionsschall  den  Charakter  der  brettharten  Dämpfung, 
des  SchenkelschaUes. 

Ähnlich  den  Lungenentzündungen  wirkt  das  Lungenödem:  der 
Schall  wird  (bei  seröser  Durchtränkung  der  Alveolarwände)  erst  tym- 
panitisch,  dann  gedämpft;  und  dieselbe  Keihenfolge  ergibt  sich  für 
einfache  Luftarmut,  Atelektase,  wie  sie  durch  Kompression  der  Lunge, 
aber  auch  durch  Bronchostenose  bedingt  wird. 

All  diese  Lungenerkrankungen  wirken  also  qualitativ  in  derselben 
Weise  auf  den  Perkussionsschall.  Die  Unterscheidung,  welche  von 
ihnen  vorliegt,  kann  nie  durch  die  Perkussion  allein  ausgeführt  werden. 

Eindeutigeren  Befund  liefert  die  große  Mehrzahl  der  Pleura- 
exsudate. Wenn  die  Flüssigkeitsschicht  eine  Dicke  von  etwa  5  cm 
übersteigt,  dann  wird  der  Perkussionsschall  absolut  gedämpft,  „brett- 
hart". 

Solche  intensive  Dämpfung  über  den  tiefen  Teilen  des  Thorax 
ist  somit  ein  ziemlich  sicheres  Zeichen  eines  Pleuraergusses,  zumal 
wenn  die  Begrenzungslinie  horizontal  verläuft  oder  (häufiger)  nach  der 
Axilla  zu  ansteigt.  An  den  Rändern  großer  Exsudate  findet  sich,  wegen 
der  daselbst  der  Brustwand  anliegenden  komprimierten  Lungenteile, 
oft  eine  Zone  tympanitischen  Schalles. 

Besondere  Eigentümlichkeiten  bekommt  der  Perkussions- 
schall, wenn  in  der  Lunge  große  luftführende  Hohlräume  (Ka- 
vernen) entstanden  sind,  die  so  oberflächlich  liegen,  daß  sie  der  Perkussion 
zugänglich  sind. 

über  solchen  Höhlen  hat  der  Schall  deutlich  tympanitischen  Cha- 
rakter; falls  die  Höhle  mit  den  Bronchien  breit  kommuniziert,  wird  die 
Höhe  dieses  tympanitischen  Sehalles  deutlich  beeinflußt  durch  das 
Öffnen  und  Schließen  des  Mundes.  Entsprechend  den  für  offene  und 
gedeckte  Pfeifen  geltenden  Regeln  wird  er  höher  beim  Öffnen,  tiefer 
beim  Schließen  des  Mundes  (WiNTRiCHscher  Sc  hall  Wechsel). 
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Die  Differenz  in  der  Schallhöhe  ist  aber  nicht  so  stark  wie  am  Mund  oder 
am  Kehlkopf,  weil  die  Lungenkaverne  ja  doch  nur  einen  Teil  des  großen  Inhalts 
der  Luftwege  bildet;  gerade  durch  dieses  Moment  kann  der  tympanitische  Ton  einer 
Kaverne  von  dem  sog.  Williamschen  Trachealton  unterschieden  werden,  d.  h. 
dem  deutlich  tympanitischen  Schall,  der  entsteht,  wenn  bei  der  Perkussion  eines 
Oberlappens  durch  stark  infiltriertes  Gewebe  hindurch  die  Luft  in  Trachea  oder 
Hauptbronchien  zum  Tönen  gebracht  wird. 

!Xoch  beweisender  wird  der  WiNTRiCHsche  Schallwechsel,  wenn 
er  nur  bei  gewisser  Körperhaltung  auftritt;  das  läßt  den  Schluß 
zu,  daß  dann,  wenn  er  fehlt,  die  Kommunikation  zwischen  Kaverne 
und  Bronchien  durch  flüssigen  Kavemeninhalt  verschlossen  wird. 

Noch  in  anderer  Weise  kann  gleichzeitige  Anwesenheit  von  Luft 
und  von  flüssigem  Sekret  die  Höhe  des  tympanitischen  Schalles  be- 
einflussen: wenn  die  Kaverne  ungefähr  ovale  Form  hat,  dann  wird  der 
Längsdurchmesser  des  Hohlraumes  bei  gewisser  Körperstcllung  (wenn 
er  nämlich  senkrecht  steht)  durch  die  an  der  tiefsten  Stelle  sich  an- 
sammelnde Flüssigkeit  verkürzt  werden,  und  da  für  die  Schallhöhe  der 
Langsdurchmesser  in  erster  Reihe  maßgebend,  wird  bei  dieser  Lage 
der  Schall  höher  werden.  Wechsel  der  Schallhöhe  beim  Sitzen  und  Liegen 
weist  deshalb  mit  Wahrscheinlichkeit  auf  Kavernen  hin  (C.  Gerhardt). 

Bei  offener  Kommunikation  mit  den  Bronchien  bekommt  der 
Schall  femer  den  Charakter  des  Geräuschs  des  gesprungenen 
Topfes  (bruit  de  pot  fel6),  d.  h.  eine  eigentümliche  rhythmische  Ver- 
stärkung des  abklingenden  Schalles,  bedingt  durch  grobe  Nachsehwin- 
gungen  der  Kavernen  wand ;  dieses  „Schättern"  des  Schalles  ist  am  besten 
bei  geöffnetem  Mund,  und  zwar  am  besten  dicht  am  Mund,  zu  hören; 
meist  ist  ziemlich  intensive  Perkussion  der  Brustwand  dazu  notwendig. 

Die  bisher  erwähnten  Eigentümlichkeiten  des  Perkussionsschalles 
finden  sich  über  Kavernen  zwar  ziemlich  häufig  und  besonders  deutlich, 
aber  sie  können,  wenn  auch  selten,  doch  unter  günstigen  Umständen 
durch  einfache  Infiltration  des  Lungengewebes,  das  Geräusch  des  ge- 
sprungenen Topfes  sogar  durch  sehr  elastische  Thoraxwand  (häufig  bei 
Kindern),  hervorgerufen  werden. 

Ein  sichereres,  aber  freilich  viel  selteneres  Kavernenzeichen,  ist 
das  Auftreten  von  Metallklang  bei  der  Perkussion.  Wie  oben  er- 
wähnt, läßt  es  sich  am  leichtesten  durch  Stäbchenplessiraeterperkussion 
erzeugen. 

Dieselben  Symptome,  wie  bei  Lungenkavemen,  entstehen,  wenn 
sich  Luft  in  der  Pleurahöhle  angesammelt  hat  (Pneumothorax);  hierbei 
ist  namentUch  der  Metallklang  bei  Stäbchenplessimoterperkussion  oft 
sehr  deutlich;  ein  weiteres  charakteristisches  Merkmal  ergibt  sich  aus 
der  leichten,  perkutorisch  nachweisbaren  Verschieblichkeit  des  flüssigen 
Exsudates,  das  sich  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  bei  Pneumothorax  findet 
(Sero-  oder  Pyopneumothorax). 


3.  Auskultation. 

Kurze  allgemeine  Lehre  der  Auskultation. 

Die  Auskultation  verwertet  die  im  Innern  des  Körpers  entstehenden 
Schallerscheinungen  zur  Erkennung  krankhafter  Veränderungen. 

Sie  wurde  schon  von  Auenbrugger  und  Corvisart  geübt,  aber 
erst  durch  Laennec  als  wesenthches  Hilfsmittel  für  die  Diagnostik  der 
Lungenkrankheiten  eingeführt. 
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Um  die  Schallerscheinungen  im  Inneren  wahrzunehmen,  kann  man  entweder 
das  Ohr  an  die  Körperoberfläche  anlegen,  oder  sich  eines  Hörrohres  (Stetho- 
skop) bedienen.  Die  aus  Holz,  zumal  aus  dem  sehr  schwingungsfähigen  Tannenholz 
gefertigten  Stethoskope  sind  nicht  nur  Schalleiter,  sondern,  wegen  Resonanzwirknne, 
auch  Schall  Verstärker ;  doch  spielt  die  letztere  Eigenschaft  nur  eine  unbedeutende 
Rolle  (manche  hohe  Geräusche,  zumal  gewisse  Reibegeräusche  werden  bei  Auskul- 
tation durch  das  Stethoskop  etwas  deutlicher),  und  deshalb  ist  es  auch  irrelevant, 
ob  das  Stethoskop  aus  Holz,  Kautschuk,  Metall  oder  Elfenbein,  ob  es  hohl  oder  solid, 
ob  es  fest  oder  biegsam  ist.  Man  verwendet  das  Stethoskop  überall  dort,  wo  es  darauf 
ankommt,  die  an  engumschriebener  Stelle  entstehenden  Schallerscheinungen  ge* 
sondert  wahrzunehmen  (so  bei  der  Auskultation  des  Herzens),  und  femer  dort,  wo 
das  Anlegen  des  Ohres  für  den  Untersucher  und  zumal  für  den  Untersuchten  Un- 
bequemlichkeiten mit  sich  bringen  würde.  Deshalb  auskultiert  man  auch  die  Lungen 
an  der  Vorderseite  meist  mittels  Stethoskops,  während  am  Rücken  ebenso  gut,  und 
oft  bequemer,  das  Ohr  angelegt  werden  kann. 

Arten  der  Atemgeränsche. 

Die  Auskultation  der  Respirationsorgane  benutzt  die  Geräusche, 
welche  am  Thorax  während  der  Ein-  und  Ausatmung  entstehen.  Wo 
der  Brustwand  normale  Lunge  anliegt,  hört  man  überall  während  der 
Inspiration  ein  weiches,  schlürfendes  (dem  Klang  des  Buch- 
stabens f  ähnliches)  Geräusch;  bei  der  Exstirpation  nimmt  man 
nichts  oder  ein  viel  leiseres  (mehr  dem  Klang  des  ch  ähnUches)  Ge- 
räusch wahr.  Ganz  anders  sind  die  Schallerscheinungen,  welche 
man  über  der  Trachea  oder  (in  geeigneten  Fällen)  im  Interskapularraum 
über  den  großen  Bronchien  hört.  Das  hier  wahrnehmbare  Geräusch 
ist  viel  lauter,  hat  mehr  klangartigen  Charakter  enthält  höhere  Töne, 
ähnelt  mehr  dem  h  oder  ch.  Dieses  Geräusch  hört  man  bei  In-  und  Ex- 
spiration gleich  laut,  oft  sogar  bei  Exspiration  lauter. 

Man  bezeichnet  dieses  Geräusch  als  Bronchialatmen  oder 
Röhrenatmen,  das  andere,  über  den  Lungen  hörbare,  als  Vesikulär- 
oder  Zellenatmen.  Das  Bronchialatmen  entsteht  offenbar  dadurch,  daß 
durch  den  Atmungsstrom  die  Luft  in  den  großen  Lufträumen  angeblasen 
wird  und  daß  dadurch  der  Eigenton  dieser  Lufträume  hervorgerufen 
wird;  es  ist  ein  tieferer  Grundton  mit  hohen  Obertönen,  die  ihm  den 
Charakter  des  Öausens  verleihen. 

Umstrittener  ist  die  Deutung  des  Vesikuläratmens.  Am 
plausibelsten  erscheint  folgende  Auffassung:  Das  scharfe,  hohe  (des  tiefen 
Grundtones  entbehrende)  vesikuläre  Inspirium  entsteht  durch  die  mit 
der  Entfaltung  verbundene  Anspannung  des  Lungengewebes  oder  durch 
das  Anblasen  der  feinen  Bronchiolen;  das  normale  leise  Exspirations- 
geräusch  ist  der  Kest  des  bronchialen  Atmungsgeräusches,  das  noch 
durch  die  Lunge  durchzuhören  ist. 

Man  nimmt  unter  normalen  Verhältnissen  das  laute,  in  Trachea 
und  Haupt  bronchien  entstehende  Anblasegeräusch  beim  Auskultieren 
an  der  Brustwand  deshalb  nicht  wahr,  weil  es  sich  durch  die  normale 
Lunge  schlecht  fortpflanzen  kann. 

Die  Ursache  für  die  schlechte  Fortpflanzimgsfähigkeit  des  Bronchialatmens 
durch  die  Lunge  ist  wohl  hauptsächlich  in  der  Form  der  feinen  Bronchien  zu  suchen; 
sie  wirken  vermöge  ihrer  konischen  Form  umgekehrt  wie  ein  Sprachrohr  und  führen 
dadurch  zur  Zerstörung  der  Schallwellen.  Ferner  sind  die  dünnwandigen  feineren 
Luftwege  nicht  geeignet,  die  zugeleiteten  Geräusche  resonatorisch  zu  verstärken. 

Neben  dem  Bronchial-  und  Vesikuläratmen  ist  als  dritte  Qualität 
des  Atmungsgeräiisches  das  unbestimmte  Atmen  anzuführen.  Es 
umfaßt  alle  jene  Fälle,   wo   das   Atmen    weder  rein    vesikulären  noch 
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rein  bronchialen  Charakter  hat.  Es  kann  alle  Übergänge  zwischen 
beiden  Typen  aufweisen  und  ist  wahrscheinlich  so  zu  erklären,  daß 
an  der  auskultierten  Stelle  noch  normales  Vesikuläratmen  entsteht, 
daneben  aber  besser  als  in  der  Norm  Reste  vom  Geräusch  aus  den 
großen  Bronchien  hörbar  sind. 

Je  nach  Oberwiegen  der  einen  oder  anderen  Quote  hat  man  als  Unterabteilungen 
das  vesikO'bronchiale  und  das  broncho-vesikuläre  Atmen  aufgestellt. 

Unbestimmtes  Atmen  kommt,  ohne  daß  es  auf  krankhafte  Verhältnisse  hin- 
wiese, bei  manchen  Gesunden,  zumal  solchen  mit  schlankem  Thorax,  im  Interskapular- 
raum  vor.  Bei  jenen,  wo  an  dieser  Stelle  Bronchialatmen  gehört  wird,  weisen  die 
angrenzenden  Teile  unbestimmtes  Atmen  auf.  Auch  über  der  rechten  Lungenspitze 
findet  sich  bei  manchen  Gesunden  (wiederum  besonders  bei  solchen  mit  schlankem, 
exspiratorischem  Brustkorb)  unbestimmtes  Atmen. 

Abweichungen  vom  normalen  Verhalten   des  Atemgeräusches. 

Unter  pathologischen  Verhältnissen  kann  das  Atemgeräusch  ver- 
stärkt oder  abgeschwächt  oder  qualitativ  verändert  werden, 
d.  h.  statt  des  vesikulären  mehr  oder  minder  bronchialen  Charakter  an- 
nehmen. 

Abschwächung  des  Atemgeräusches  tritt  auf  überall  da,  wo 
der  Anblasestrom  zum  Lungengewebe  vermindert  ist,  bei  Tracheal-  und 
Bronchostenosen  oder  bei  Verlegung  des  Lumens  der  feineren  Luftwege 
durch  Sekret,  auch  da,  wo  die  verminderte  Exkursionsfähigkeit  des 
Thorax  nur  einen  schwächeren  Luftstrom  zuläßt  (Emphysem),  ferner, 
wo  zwischen  Lunge  und  Brustwand  schlecht  schalleitende  Teile  (Schwarten, 
Flüssigkeit)  eingelagert  sind. 

Verschärfung  des  Atemgeräusches  wird  gehört,  wenn  ent- 
weder die  bedeckenden  Weichteilschichten  sehr  dünn  oder  wenn  der 
Anblasestrom  besonders  intensiv  ist,  oder  wenn  dem  Vesikuläratmen 
sich  mehr  von  dem  Bronchialatmen  der  großen  Luftwege  beimengt  als 
normal.  Auch  der  Übergang  zum  unbestimmten  Atmen  geht  über  das 
einfach  verschärfte  Atemgeräusch,  und  zwar  tritt  hierbei  zunächst  Ver- 
schärfung des  Exspiriums  auf.  Die  Kombination  der  beiden  erst- 
genannten Momente  bedingt  wohl  das  scharfe  Atemgeräusch  der  Kinder; 
das  letzte,  die  Beimengung  von  Bronchialatmen,  gibt  die  Ursache  für  die 
meisten  Fälle  von  pathologisch  verschärftem  Atemgeräusch;  in  diesen 
Fällen  erscheint  meist  zuerst  das  Exspirium  verschärft,  dann  folgt  die 
Verschärfung  des  Inspiriums,  und  mit  dem  Fortschreiten  des  Prozesses 
nehmen  beide  mehr  und  mehr  bronchialen  Charakter  an. 

Man  trifft  dieses  verschärfte  Vesikuläratmen  dann,  wenn  der  Schall 
von  den  Bronchien  her  besser  zur  Brustwand  fortgeleitet  werden  kann, 
<1.  h.  werm  entweder  die  Bronchien  erweitert  sind  und  dichter  an  die 
Oberfläche  reichen  (solche  Verhältnisse  erklären  wohl  das  relativ  häufige 
Vorkommen  verschärften  Atmens  über  der  rechten  Lungenspitze  bei 
Gesunden),  oder  wenn  die  Schalleitung  durch  leichte  Verdichtung  des 
Lungengewebes  begünstigt  \sird. 

Auftreten  von  Bronchialatmen  an  Stellen,  wo  man  sonst 
Vesikuläratmen  hört,  findet  man  hauptsächlich  unter  dreierlei  Um- 
ständen: 1.  wenn  das  Lungengewebe  die  Geräusche  aus  den  Bronchien 
besser  leitet  (Infiltration,  luftleere  Beschaffenheit);  2.  wenn  die  Ent- 
fernung zwischen  Bronchien  und  Brustwand  geringer  ge- 
worden (Lungenschrumpfung;  hierher  gehört  auch  das  Vorkommen  bron- 
chialen Atmens  ohne  Lungenerkrankung,  wie  es  bei  manchen  Gesunden 
im  Interskapularraum  oder  [seltener]  über  dem  Manubrium  sterni  ge- 
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hört  wird),  3.  wenn  durch  Bildung  von  Kavernen,  welche  mit  den  Bron- 
chien kommunizieren,  Anlaß  zur  Entstehung  von  Bronchialatmen  (rich- 
tiger: von  einem  dem  Bronchialatmen  ähnlich  klingenden  Anblase- 
geräusch dieser  Hohlräume)  dicht  unter  der  Pleura  gegeben  ist. 

Der  zweite  und  dritte  Fall  sind  klar;  umstritten  ist  aber  noch  die 
Deutung  des  ersten,  das  ist  der  Entstehung  von  Bronchialatmen  über 
entzündeten  und  atelektatischen  Lungenteilen.  Sie  wird  entweder  da- 
durch erklärt,  daß  das  infiltrierte  oder  sonstwie  luftleer  gewordene 
Lungengewebe  die  Schallerscheinungen  von  den  Bronchien  her  besser 
leite,  als  das  lufthaltige,  oder  dadurch,  daß  infolge  der  Infiltration  des 
Lungengewebes  die  Bronchialwandungen  starrer,  das  Bronchiallumen 
deshalb  geeigneter  zur  Tonbildung  und  zur  Resonanz  geworden  sei. 

Zugunsten  der  letzteren  von  Skoda  stammenden  Auffassung  wird  zumeist 
die  Tatsache  angeführt,  daß  nicht  selten  bei  Infiltration  eines  Unterlappens  auch 
über  den  medialen  Teilen  des  anderseitigen  Unterlappens  Bronchialatmen  gehört 
wird,  ohne  daß  sich  durch  Perkussion  oder  Röntgenstrahlen  eine  Infiltration  der 
zweiten  Seite  nachweisen  läßt.  Solche  Beobachtungen  sprechen  in  der  Tat  sehr  dafür, 
daß  das  Bronchialatmen  über  der  kranken  Lunge  nicht  (oder  nicht  nur)  durch  bessere 
Fortleitung  von  den  großen  Bronchien  her  bedingt  sei,  sondern  daß  es  in  den  Bron- 
chien des  kranken  Lungenteiles  selbst  entstehe.  Gegen  jene  Auffassung,  welche  das 
Bronchialatmen  über  der  luftleeren  Lunge  mit  einer  besseren  Schalleitung  durch 
luftleeres  Lungenge  webe  erklären  will,  spricht  noch  die  Erfahrung,  daß  das  Bron- 
chialatmen über  der  pneumonischen  Lunge  dann  nicht  oder  nur  ganz  leise  gehört 
wird,  wenn  nicht  nur  die  Lungenbläschen,  sondern  auch  die  Bronchien  von  Fibrin 
oder  anderem  Sekret  erfüllt  sind  (,, massive  Pneumonien"). 

Eine  Abart  des  Bronchialatmens  ist  das  amphorische  Atmen. 
Es  zeichnet  sich  aus  durch  das  Auftreten  eines  eigentümlichen  Mit- 
und  Nachklingens  hoher  musikalischer,  metallischer  Töne  neben  einem 
tiefen  aber  leisen  Grundton,  älmlich  dem  Sausen,  das  man  durch  Hinein- 
blasen in  einen  Krug  {ifKfOQo)  erzeugen  kann.  Es  tritt  in  exquisiter 
Form  fast  nur  über  großen  starr-  und  glattwandigen  Hohlräumen  (Ka- 
vernen, Pneumothorax)  auf  und  gilt  als  eins  der  metallischen  Phäno- 
mene, als  sicheres  Kavernenzeichen. 

Es  entsteht  meist  nur,  wenn  der  Hohlraum  mit  den  Bronchien  breit  kommuni- 
ziert, doch  ist  das  nicht  notwendige  Vorbedingung,  wie  zumal  das  gelegentliche  Vor- 
kommen amphorischen  Atmens  über  subphrenischem  Pneumothorax  zeigt;  in  solchen 
Fällen  handelt  es  sich  wohl  um  sehr  schwingungsfähige  Hohlräume,  deren  Resonanz- 
wirkung schon  durch  das  Atemgeräusch  in  den  anliegenden  Lungen  hervorgerufen 
w^erden  kann. 

Unter  gewissen  Umständen,  wie  es  scheint  zumal  bei  der  Kompression  der 
großen  Bronchien  durch  große  Pleuraexsudate,  hört  man  über  komprimierten  Lungen 
(namentlich  im  Interskapularraum)  amphorisches  oder  doch  dem  amphorischen 
sehr  nahestehendes  Atemgeräusch,  ohne  daß  abnorme  Hohlräume  bestehen;  es 
handelt  sich  fast  ausschließlich  um  Erscheinungen  an  der  oberen  Grenze  großer 
Pleuraexsudate,  und  man  muß  annehmen,  daß  unter  diesen  Verhältnissen  die  Bron- 
chialräume in  besimderem  Maße  schwingungsfähig  werden;  in  der  Tat  läßt  sich  durch 
Vergleich  verschiedener  Fälle  eine  ununterbrochene  Reihe  von  dem  ,, scharfen', 
Kompressionsatmen  (das  sich  durch  seinen  größeren  Gehalt  an  höheren  Tönen  von 
dem  gewöhnlichen  Bronchialatmen  unterscheidet)  zum  amphorischen  Atmen  auf- 
stellen. Dadurch  erleidet  der  Wert  des  amphorischen  Atmens  als  Kavernenzeichen 
einige  Einbuße.  In  ganz  seltenen  Fällen  hört  man  sogar  bei  Gesunden  mit  sehr  schmalem 
Thorax  im  interskapularraum  amphorisches  Atmen. 

Als  metamorphosierendes  Atmen  bezeichnet  man  die  Erscheinung,  daß 
das  Atemgeräusch  während  der  Inspiraticm  plötzlich  seinen  Charakter  ändert.  Meist 
tritt  zuerst  ein  eigentümlich  scharfes,  lautes,  nachher  ein  viel  weicheres,  leiseres 
Bronchial-  oder  unbestimmtes  Geräusch  auf.  Die  Erscheinung  findet  sich  fast  aus- 
schließlich über  Kavernen  und  kommt  offenbar  dadurch  zustande,  daß  der  zuführende 
Bronchus  erst  bei  einer  gewissen  Inspirationsphase  genügend  entfaltet  ist,  um  die 
Luft  frei  passieren  zu  lassen. 


Rasselgeräusche.  127 

Rasselgeräusche. 

^"eben  dem  —  vesikulären  oder  bronchialen  —  Atemgeräusch 
können  noch  Nebengeräusche  auftreten:  Reibegeräusche,  wenn 
rauhe  Flächen  aneinandergleiten  (Pleura  pulmonalis  und  parietalis 
oder  mediastinalis,  mitunter  auch  angrenzende  Teile  des  Diaphragma), 
Rasselgeräusche,  wenn  abnormer  Inhalt  der  Bronchien  durch 
die  Atemluft  hin-  und  herbewegt  ward. 

Die  Rasselgeräusche  können  verschiedenerlei  Charakter  haben. 
Ein  wesentlicher  Unterschied  besteht  zunächst  zwischen  trockenen 
und  feuchten  Rasselgeräuschen;  die  ersteren  entstehen,  wenn  sehr 
zähes  Material  der  Bronchialwand  anhaftet  und  durch  den  vorbei- 
streichenden Luftstrom  zum  Schwangen  gebracht  wird;  die  feuchten 
kommen  zustande,  wenn  das  Sekret  die  Bronchiallichtung  verlegt  und 
wenn  die  Luft  beim  Durchstreichen  die  Schleimmembranen  zum  Platzen 
bringt.  Die  feuchten  hören  sich  an  'wie  das  Springen  von  Wasserblasen, 
sie  setzen  sich  zusammen  aus  mehr  oder  minder  zahlreichen  Einzel- 
geräuschen, jedes  Einzelgeräusch  entspricht  einer  knallartigen,  rasch 
abklingenden  Schallerscheinung.  Die  trockenen  Rasselgeräusche  stellen 
ihnen  gegenüber  Schallerscheinungen  dar,  welche  mehr  gleichmäßig 
andauern  und  langsam  abklingen. 

Die  hier  gegebene  Definition  entspricht  der  Darstellung  der  meisten  neueren 
Lehrbücher;  ältere  Autoren,  so  LaKnnec  und  Skoda,  schieden  die  mehr  kontinuier- 
lichen Geräusche,  das  Giemen,  Pfeifen  und  Schnurren  von  den  eigentlichen  Rassel- 
geräuschen ab  und  bezeichneten  als  trockene  Rasselgeräusche  das  Knacken  und 
Knistern,  d.  h.  kurzdauernde,  knallartige  Schallerscheinungen,  die  sich  von  den 
feuchten  Rasselgeräuschen  leichter  durch  die  in  ihrer  Bezeichnung  ausgedrückten 
Vergleiche,  als  durch  streng  physikalische  Definition  unterscheiden  lassen. 

Die  trockenen  Rasselgeräusche  entstehen  nur  in  den  größeren 
Luftwegen,  bei  Anwesenheit  zähen  Sekretes;  sie  haben  meist  giemen- 
den,  pfeifenden  oder  schnurrenden  ('harakter  (Rhonchi  sonori, 
sibilantes). 

Feuchte  Rasselgeräusche  unterscheiden  sich  als  groß-,  mittel- 
und  kleinblasige;  diese  Unterscheidung  ist  ohne  Schwierigkeit  durch- 
zuführen; die  ersteren  lassen  sich  mit  den  gurgelnden  Geräuschen  ver- 
gleichen, die  entstehen,  wenn  man  durch  ein  Rohr  von  dickcrem  Kaliber, 
die  zweiten,  wenn  man  durch  einen  Strohhalm  Luft  in  Wasser  bläst; 
die  dritten  mit  dem  Geräusch  der  aufsteigenden  Kohlensäurebläschen 
in  Selterswasser  oder  gährendcn  Flüssigkeiten.  Physikalisch  gründet 
sich  diese  Unterscheidung  auf  den  tieferen  Ton  und  das  längere  Nach- 
klingen der  in  großen  Hohlräumen  entstehenden  Geräusche.  Man  trennt 
sie  ferner  in  klingende  (konsonierende)  und  nichtklingende;  die 
ersteren  kommen  zustande  durch  das  Nachklingen  hoher,  durch  Re- 
sonanz in  den  Bronchien  verstärkter  Töne.  Man  kann  sich  den  Unter- 
schied zwischen  klingenden  und  nichtklingenden  Rasselgeräuschen  klar 
machen,  w-enn  man  durch  ein  Glasrohr  Luft  einbläst  in  Wasser,  welches 
im  einen  Fall  in  einem  hohen  Glas  oder  einer  Flasche,  im  anderen  in 
einem  flachen  Teller  enthalten  ist. 

Knisterrasseln,  Krepitieren:  Eine  besondere  Art  bildet  das 
Knisterrasseln,  d.  h.  das  Auftreten  von  zahlreichen  klein-  und  gleich- 
blasigen Rasselgeräuschen,  meist  ganz  oder  vorwiegend  auf  die  In- 
spiration beschränkt.  Man  trifft  es  da,  wo  Flüssigkeit  die  feinen  Bron- 
chiolen erfüllt,  so  bei  Bronchiohtis,  bei  Lungenödem,  besonders  aber 
im  Anfangs-  und  Endstadium  von  Pneumonie. 
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Ganz  ähnliche  Schallerscheinungen  hört  man  aber  auch  über 
atelektatischen  Lungenteilen.  In  diesem  Fall  muß  ihre  Entstehung 
jedenfalls  anders  gedeutet  werden,  als  die  der  übrigen  Arten  von  Rassel- 
geräuschen; denn  bei  einfacher  Atelektase  fehlt  ja  die  sonst  zu  den 
Kasselgeräuschen  nötige  Vorbedingung  der  Anwesenheit  von  Flüssig- 
keit in  den  Luftwegen.  Ihre  Entstehung  ist  hier  offenbar  analog  dem 
Knistern,  welches  man  an  der  aus  dem  Körper  entfernten  Lunge  durch 
Druck  oder  Reiben  zwischen  den  Fingern  leicht  erzeugen  kann,  und 
welches  über  interstitiellem  Emphysem  der  Haut  oder  innerer  Organe 
bei  Druck  mit  dem  Stethoskop  oder  bei  der  von  der  Atmung  abhängigen 
Verschiebung  der  Teile  leicht  gehört  oder  auch  mit  der  Hand  gefühlt 
wird.  Das  Geräusch  muß  wohl  dadurch  entstehen,  daß  die  kleinen 
Luftbläschen  in  solche  Alveolen  oder  Gewebslücken  hineingepreßt 
werden,  welche  bis  dahin  luftfrei  oder  luftarm  waren,  und  daß  entweder 
die  Losreißung  der  vorher  verklebten  Wandungen  oder  die  Anspannung 
der  entfalteten  Wandungen  dieser  feinen  Räume  Anlaß  zu  dem  Knistern 
gibt.  Bezeichnenderweise  hört  man  über  atelektatischen  Lungenteilen 
dieses  Knisteni  nur  bei  den  ersten  Atemzügen,  durch  welche  die  bis 
dahin  atelektatischen  Teile  wieder  gelüftet  werden.  Fraglich  erscheint, 
wie  weit  das  Knistern  der  pneumonischen  Lunge  im  Stadium  der  An- 
schoppung und  der  Lösung  in  derselben  Weise,  durch  Losreißen  und 
Entfaltung  vorher  luftleerer  Alveolenwandungen,  oder  analog  der  Deutung 
der  eigentlichen  Rasselgeräusche  durch  Platzen  von  Flüssigkeitsbläschen 
in  den  feinsten  Luftwegen  zu  erklären  sei. 

Daß  an  sich  verschiedene  Vorgänge  zu  gleichen  oder  doch  ganz  ähnlichen 
Schallerscheinungen  führen  können,  zeigen  deutlich  die  vielgebrauchten  Vergleiche 
des  pneumonischen  Knisterns  mit  dem  Geräusch  von  Salz  im  Feuer,  von  vor  dem 
Ohr  geriebenen  Haaren,  andererseits  mit  Knistern  oder  Prickeln  feinblasig  gährender 
Flüssigkeiten.  So  werden  auch  die  feinblasigen  Rasselgeräusche  der  pneumonisch 
infiltrierten  Lunge  teils  durch  das  Auseinanderreißen  der  verklebten  Alveolar  wände, 
teils  durch  Springen  von  Flüssigkeitsblasen  in  den  Bronchiolen  bedingt  sein. 

Besondere  Eigentümlichkeiten  weisen  die  metallisch  klingen- 
den Rasselgeräusche  auf;  sie  zeichnen  sich  aus  dadurch,  daß  der 
relativ  tiefe  Schall  des  Geräusches  von  einem  hohen,  harmonischen 
(„metallischen")  Nachklingen  gefolgt  ist.  Vorbedingung  ist,  daß  die 
Geräusche  in  glattwandigen,  gut  resonierenden  Hohlräumen  entstehen; 
die  metallischen  Rasselgeräusche  sind  somit  sichere  Kavernenzeichen. 

Die  als  Geräusch  des  fallenden  Tropfens  beschriebene  Schallerscheinung 
gehört  in  dieselbe  Kategorie,  nur  ist  der  hohe  metallische  Nachhall  noch  ausge- 
sprochener, und  der  Grundton  tritt  noch  mehr  zurück.  Sie  findet  sich  fast  ausschließ- 
lich über  Pneumothorax. 

Eine  weitere  zu  dieser  Gruppe  gehörende  Erscheinung  ist  das  Wasserpfeifen- 
geräusch, das  Entstehen  eigenartig  weicher  gurgelnder  Geräusche  mit  metallischem 
Nachklang,  die  sich  zu  amphorischem  Atemgeräusch  hinzugesellen;  es  findet  sich  da, 
wo  große,  z.  T.  mit  Flüssigkeit  gefüllte  Höhlen  in  weit  offener  Verbindung  mit  den 
Bronchien  stehen. 

Die  meisten  Formen  von  Rasselgeräuschen  treten  bei  der  In- 
spiration deutlicher  und  zahlreicher  auf  als  bei  der  Exspiration;  das 
Knisterrasseln  wird  fast  ausschließlieh  inspiratorisch  wahrgenommen. 

Reibegeräusche« 

Im  Gegensatz  zu  den  Rasselgeräuschen,  die  meist  ungefähr  gleich- 
mäßig während  des  Inspiriums  auftreten,  erscheinen  die  Reibegeräusche 
in  der  Regel  eigentümlich  unregelmäßig  unterbrochen,  als  kurze,  rauhe, 
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trocken  klingende  Schallmomente,  dem  Knirschen  des  Leders  oder  dem 
Knirschen  gefrorenen  Schnees  vergleichbar.  Auch  da,  wo  sie  mehr 
gleichmäßig  während  der  ganzen  oder  eines  Teiles  der  Inspiration  auf- 
treten, haben  sie  diese  rauhen,  an  das  Knirschen  erinnernde  Besonder- 
heiten. Sie  prävalieren  zwar  auch  gewöhnlich  während  der  Inspiration, 
sind  aber  weit  weniger  als  die  Rasselgeräusche  auf  die  Inspiration  allein 
beschränkt.  In  der  Regel  ist  ihr  Klang  rauh  und  laut,  man  hört,  daß 
sie  in  geringer  Entfernung  vom  auskultierenden  Ohr  entstehen. 

Freilich  ist  zuzugeben,  daß  die  pleuritischen  Reibegeräusche,  so 
charakteristisch  und  leicht  erkennbar  sie  in  manchen  Fällen  sind,  ver- 
möge ihres  rauhen,  kratzenden  Charakters  und  des  unterbrochenen  Auf- 
tretens, in  anderen  Fällen  dem  Knistern  oder  Knacken  sehr  ähnlich  sein 
können.  Zumal  da,  wo  sie  gleichmäßig  während  des  Inspiriums  auftreten, 
ist  ihre  Unterscheidung  von  Knisterrasseln  mitunter  kaum  möglich,  so 
daß  man  nach  äußeren  Unterstützungsmitteln  für  die  Differentialdiagnose 
suchen  muß;  als  solches  kann  oft  der  Einfluß  von  einigen  Hustenstößen 
verwandt  werden:  Rasselgeräusche  können  dadurch  zum  Versch>\nnden 
gebracht  oder  doch  in  ihrer  Erscheinungsweise  modifiziert  werden,  in- 
dessen das  pleuritische  Reiben  in  der  Regel  unbeeinflußt  bleibt. 

Extraperikardiales  Reiben.  Da  wo  die  Pleura  pulmonalis  der  Pleura  media- 
stinalis  anliegt,  werden  außer  der  respiratorischen  Verschieblichkeit  der  beiden  Pleura- 
blätter auch  die  Kontraktionen  des  Herzens  zu  Reibegeräuschen  an  der  Pleura  Anlaß 
geben,  denn  die  Pleura  mediastinalis  ist  ja  mit  dem  Herzbeutel  fest  verwachsen,  muß 
also  den  Bewegungen  des  Perikards,  die  z.  T.  durch  die  Herzbewegungen  bedingt 
werden,  folgen.  Man  hört  deshalb  unter  diesen  Umständen  Reibegeräusch  nicht  nur 
im  respiratorischen  Typus,  sondern  auch  im  Rhythmus  des  Herzschlages.  Dieses 
pleuroperikardiale  Geräusch  klingt  in  der  Regel  ganz  wie  echt  perikardiales  Reiben, 
nur  zeigt  es  deutlicher  als  dieses  die  Abhängigkeit  von  der  Respiration,  d.  h.  es  tritt 
nur  während  bestimmter  Phasen  der  Atmung  deutlich  zutage  oder,  besser  gesagt,  es 
verschwindet  während  bestimmter  Phasen  der  Atmung,  wenn  nämlich  die  Pleura- 
blätter sich  so  verschoben  haben,  daß  sich  die  beiden  rauhen  Teile  nicht  mehr  berühren. 

Auskultation  der  Stimme. 

Die  Auskultation  der  Stimme  ergibt  ähnliche  Unterschiede,  wie 
die  des  Atemgeräusches,  insofern  das  Stimmgeräusch,  das  unter  nor- 
malen Verhältnissen  an  der  Brustwand  wahrgenommen  wird,  unter  den- 
selben Bedingungen  wie  das  Atemgeräusch  verstärkt  und  abgeschwächt 
wird;  Verstärkung  bei  Verdichtung  des  Lungengewebes,  vorausgesetzt, 
daß  die  Bronchien  nicht  verlegt  sind;  Abschwächung  bei  Zwischen- 
lagerung von  Flüssigkeit  oder  von  Pleuraschwarten,  auch  von  reichlichem 
Fett-  oder  Muskelgewebe  zwischen  Haut  und  Lungen,  oder  bei  Ver- 
legung der  Bronchien. 

Für  die  Fortpflanzungsfähigkeit  ist  natürlich  in  erster  Linie  die 
ursprüngliche  Lautheit  der  Stimme  maßgebend,  und  zwar  sind  es  vor- 
wiegend die  tiefen  Töne,  welche  gute  Fortpflanzung  in  den  Luftwegen 
ermöglichen.  Wie  für  das  Atemgeräusch,  so  gilt  auch  für  die  Auskul- 
tation der  Stimme  die  Regel,  sich  nicht  auf  ein  absolutes  Laut  oder  Leise 
zu  verlassen,  sondern  vor  allem  dem  Vergleich  mit  anderen  Lungen- 
teilen Wert  beizumessen;  grobe  Unterschiede  können  leicht  wahrge- 
nommen werden,  wo  die  unteren  und  oberen  Teile  derselben  Seite  sehr 
beträchtliche  Differenzen  im  Luftgehalt  aufweisen;  feine  Nuancen  lassen 
sich  wohl  nur  da  nachweisen,  wo  symmetrische  Stellen  beider  Seiten 
verschiedenen  Befund  ergeben;  freilich  wird  es  in  solchen  Fällen  mitunter 
schwierig  sein,  ohne  Zuhilfenahme  anderer  Untersuchungsmethoden  an- 
zugeben, welche  Seite  die  pathologische  sei. 

Lehrbuch  der  klinischen  Diagnostik.    2.  Aufl.  9 
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Man  spricht  im  Gegensatz  zum  normalen  Ton  von  Broncho- 
phonie,  wenn  die  Stimme  eigentümlich  laut  widerhallend,  dicht  am 
Ohr  entstanden  klingt;  von  Ägophonie,  wenn  dieser  Widerhall  durch 
rhythmische  Unterbrechungen  (eine  dem  Ziegenmeckem  vergleichbare) 
stoßweise  Verstärkung  erhält,  häufig  auch  von  hohem,  schwach  sausendem 
Anblasegeräusch  begleitet  ist.  Dies  ist  der  Fall  da,  wo  die  Bronchien 
nicht  ganz  komprimiert,  aber  doch  verengt  sind,  vorzugsweise  bei  Kom- 
pression der  Lunge  infolge  Pleuraexsudat. 

Die  Auskultation  der  Stimme  hat  eine  ähnliche  Bedeutung  wie  die  Prüfung 
des  Stimmfremitus  (vgl.  oben  pag.  112);  diese  hat  den  Vorzug,  im  allgemeinen  leichter 
und  ungezwungener  anwendbar  zu  sein,  hat  allerdings  zur  Voraussetzung,  daß  die 
Stimme  kräftig  und  tief  genug  ist,  um  fühlbare  Schwingungen  an  der  Brustwand  er- 
zeugen zu  können.  Da  wo  der  Stimmfremitus  wegen  Höhe  und  Leisheit  der  Stimme 
nicht  zur  Diagnostik  verwendet  werden  kann,  tritt  an  seine  Stelle  doch  wieder  die 
Auskultation  der  Stimme. 

Spezielle  Auskultation  der  Lungenkrankheiten. 

Ähnlich  wie  für  die  Perkussion  gilt  auch  für  die  Auskultation  als 
Grundregel,  daß  nicht  bestimmte  histologische  (oder  gar  ätiologische) 
Verhältnisse,  sondern  die  Veränderung,  welche  das  Gefüge  der  Lunge  er- 
fahren hat,  für  die  abnormen  Schallerscheinungen  an  der  Brust  maß- 
gebend sind.  Mehr  als  bei  der  Perkussion  werden  bei  der  Auskultation 
die  Erscheinungen  noch  durch  die  Anwesenheit  von  Schleim  usw^  in 
den  Luftwegen  beeinflußt. 

Ausgeprägtes  Bronchialatmen  findet  sich  bei  manchen  Gesunden 
zu  beiden  Seiten  des  3.  und  4.  Brustwirbels  im  Interskapularraum, 
ferner  mitunter  über  dem  Manubrium  stemi;  es  ist  im  ersten  Fall  durch 
die  Nähe  der  großen  Bronchien,  im  zweiten  durch  die  Nähe  der  Luft- 
röhre bedingt. 

Ferner  kann  —  irrtümlicherweise  —  Bronchialatmen  gehört  werden  bei  der 
Auskultation  der  Lungenspitzen,  wenn  nämlich  statt  des  Geräusches  der  Lungen- 
spitzen selbst  das  Aterageräusch  der  Trachea  wahrgenommen  wird,  d.  h.  wenn  man 
an  einer  zu  sehr  median wärts  gelegenen  Stelle  auskultiert;  durch  Versetzendes  Stetho- 
skops weiter  lateralwärts  läßt  sich  meist  leicht  der  Irrtum  entdecken. 

In  allen  übrigen  Fällen  ist  das  Bronchialatmen  ein  Zeichen  dafür, 
daß  entweder  im  Lungengewebe  abnorme  Höhlen  bestehen,  welche 
durch  den  Atemstrom  angeblasen  werden,  oder  daß  wegen  Luftleer- 
heit der  anliegenden  Lungenteile  das  Geräusch  aus  den  Bronchien 
abnorm  gut  gehört  wird.  Ob  in  dem  letzteren,  häufigeren  Fall  die  ver- 
besserte Fortleitung  des  Bronchialgeräusches  durch  entzündliche  In- 
filtration oder  durch  Atelektase  bedingt  sei,  läßt  sich  nur  unsicher 
aus  der  Auskultation  allein  erschließen. 

Im  allgemeinen  ist  das  Bronchialatmen  über  Pneumonien  und 
Kavernen  mehr  laut,  fauchend,  scheinbar  dicht  am  Ohr  entstehend, 
das  über  atelektatischen  Lungenteilen  mehr  scharf,  von  zischenden  Lauten 
begleitet,  und  gewöhnlich  leiser  (dies  natürlich  zumal  dort,  wo  die  Ate- 
lektase durch  Kompression  info^e  zwischengelagerten  Pleuraexsudates 
bedingt  ist). 

Verschärft  vesikuläres  und  unbestimmtes  Atemgeräusch 
findet  sich,  wie  schon  angegeben,  gelegentlich  auch  bei  Gesunden  im 
Interskapularraum,  mitunter  auch  über  der  rechten  (viel  seltener  über 
der  linken)  Lungenspitze.  Unter  pathologischen  Verhältnissen  tritt  un- 
bestimmtes Atmen  auf,  wo  das  Lungengewebe  verdichtet,  aber   noch 
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nicht  völlig  luftleer  ist,  also  bei  mäßigem  Grad  von  Atelektase 
oder  entzündlicher  Infiltration  und  dort,  wo  kleine  luftleere  Herde 
zwischen  normalem  Lungengewebe  eingestreut  sind;  dies  ist  am  häufig- 
sten der  Fall  bei  Bronchopneumonie. 

Gibt  die  Unterscheidung  zwischen  vesikulärem,  verschärftem,  un- 
bestimmtem und  bronchialem  Atmen  Auskunft  über  den  Luftgehalt 
dej"  Lunge,  so  weisen  die  Kasselgeräusche  auf  Anwesenheit  von  flüs- 
sigem Material  in  den  Luftwegen.  Trockenes  Rasseln  (Giemen,  Pfeifen, 
Schnurren)  weist  eindeutig  auf  Anwesenheit  von  zähem  Sekret  in  den 
größeren  Bronchien;  feuchtes,  großblasiges  Rasseln  wird  auch  in 
der  Mehrzahl  der  Fälle  in  den  gröberen  Bronchien,  seltener  in  Zerfalls- 
höhlen der  Lunge  erzeugt.  Mittelblasiges  Rasseln  entsteht  in  den 
mittleren  Bronchien  oder  in  kleineren  Zerfallshöhlen ;  sein  Auftreten  über 
Lungenteilen,  welche  normalerweise  nicht  von  entsprechend  weiten 
Bronchien  durchzogen  sind,  zeigt  an,  daß  entweder  Zerfallshöhlen  be- 
stehen oder  die  Bronchien  abnorm  erweitert  sind.  Da  beides  häufig 
Folge  von  Tuberkulose  ist,  hat  das  Vorkommen  mittelblasiger  Geräusche 
über  den  Spitzen  wesentüche  diagnostische  Bedeutung. 

Kleinblasiges  Rasseln  findet  sich  sowohl  bei  Entzündung  der 
kleinen  Bronchien,  als  bei  denjenigen  Stadien  von  Entzündung  des 
Lungengewebes,  bei  denen  die  Lunge  noch  nicht  oder  nicht  mehr  völlig 
luftleer  ist.  Besonders  reichlich  pflegt  es  im  1.  und  3.  Stadium  der 
kruppösen  Pneumonie  aufzutreten;  aber  es  findet  sich  auch  bei  jeder 
anderen  Form  von  Lungenentzündung  bei  entsprechendem  Infiltrations- 
grad. Die  Unterscheidung,  ob  es  durch  Pneumonie  oder  durch  Bronchi- 
olitis bedingt  sei,  kann  durch  den  Charakter  des  Geräusches  nicht  oder 
nur  unsicher  bestimmt  werden;  ausgesprochen  klingender  Charakter 
spricht  allerdings  für  Pneumonie,  exquisit  feuchtes,  nicht  klingendes 
Rasseln  mehr  für  Bronchitis;  doch  wird  die  Entscheidung  dieser  Frage 
viel  leichter  aus  dem  Perkussionsbefund,  oft  auch  aus  dem  an  gleicher 
oder  anderer  Stelle  des  Thorax  hörbaren  Bronchialatraen  zu  erbringen  sein. 

Daß  das  Knisterrasseln  sehr  leicht  mit  dem  Knistern  der  atelek- 
tatischen  Lunge  verwechselt  werden  kann,  wurde  schon  oben  erwähnt. 
Für  die  Unterscheidung  kommt  hauptsächlich  in  Betracht  der  Einfluß 
\siederholten  tiefen  Atmens;  hierbei  werden  die  atelektatischen  Lungen 
derart  entfaltet,  daß  sie  auch  bei  der  Exspiration  nicht  mehr  luftleer 
werden  und  daß  deshalb  das  Knistern  verschwindet;  in  der  Regel  wird 
schon  die  Berücksichtigung  der  äußeren  Verhältnisse  den  Verdacht  auf 
Atelektase  erwecken  und  Anlaß  zu  weiterer  Prüfung  geben:  es  entsteht 
vorwiegend  über  denjenigen  Lungenteilen,  die  vorher  bei  der  Atmung 
nicht  oder  zu  wenig  mitwirkten;  in  den  beiderseitigen  hinteren  unteren 
Partien  bei  Kranken,  die  auf  dem  Rücken  lagen,  auf  der  einen  Seite 
bei  solchen,  die  auf  dieser  Seite  lagen,  und  bei  Patienten,  die  wegen 
Schmerz  oder  anderer  Behinderung  gewisse  Partien  des  Brustkorbes  un- 
willkürlich nicht  benutzten. 

Bemerkenswert  ist,  daß  atelektatisches  Knistern  auch  häufig 
über  den  Rändern  pleuritischer  Exsudate  vorkommt,  an  jenen  Stellen, 
wo  die  Lungen  durch  Exsudatdruck  entsprechend  luftleer  oder  luftarm 
sind  und  nur  noch  bei  vertiefter  Inspiration  Luft  aufnehmen,  und  daß 
es  zuweilen  auch  nicht  nur  am  Rand,  sondern  in  großer  Ausdehnung 
über  der  pleuritischen  Dämpfung  gehört  wird.  Bei  der  Frage  der  gleich- 
zeitigen Anwesenheit  von  Pleuritis  und  Pneumonie  hat  dieses  Vorkommen 
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von  Knistern  besondere  Bedeutung.  Relativ  oft  verschwindet  es  weniger 
prompt  auf  vertiefte  Inspirationen  als  das  übrige  atelektatische  Knistern. 

Klingender  Charakter  der  Rasselgeräusche  weist  auf  ihre  Ent- 
stehung in  resonanzfähigen  Hohlräumen:  in  den  großen  Luftwegen, 
in  Zerfallshöhlen,  oder  in  kleineren  Luftwegen  wenn  sie  abnorm  erweitert 
oder  (durch  Lifiltration  des  anliegenden  Lungengewebes)  abnorm  starr- 
wandig  geworden  sind.  Die  klingenden  Rasselgeräusche  haben  ähnliche 
Entstehungsbedingungen  und  ähnliche  diagnostische  Bedeutung  wie  das 
Bronchialatmen. 

Von  allen  Nebengeräuschen  hat  das  respiratorische  Reibegeräusch, 
da  wo  es  als  solches  gut  charakterisiert  ist,  die  eindeutigste  diagnostische 
Bedeutung:  es  zeigt  Rauhigkeiten  der  Pleurablätter,  somit  trockene  Ent- 
zündung der  Pleura  an.  Doch  ist  die  Erkennui^  des  pleuritischen  Reibe- 
geräusches durchaus  nicht  immer  leicht;  wenn  es  sich  nicht  durch  die 
eigentümlich  kratzende,  abgebrochene  Art  und  Weise  des  Reibens  aus- 
zeichnet, sondern  eine  mehr  gleichmäßige  Folge  von  einzelnen,  an  sich 
gleichklingenden  Schallerscheinungen  ist,  kann  es  leicht  mit  Knistern 
verwechselt  werden,  zumal  falls  es  nur  auf  die  Inspiration  beschränkt 
bleibt.  Oft  wird  sich  zwar  eine  Differenzierung  erzielen  lassen  durch 
die  Beobachtung,  ob  diese  Geräusche  nach  mehreren  tiefen  Atemzügen 
oder  nach  Hustenstößen  ihren  Charakter  ändern;  doch  ist  auch  dies 
Unterscheidungsmittel  nicht  ganz  eindeutig,  da  einerseits  das  Knister- 
rasseln nicht  regelmäßig  durch  tiefe  Atemzüge  verändert  wird,  anderer- 
seits weiches  Reiben  mitunter  durch  forciertes  Atmen  abgeschwächt  wird. 

Daß  das  Reiben  der  Pleuritis  extrapericardiaca  sich  vom  perikardialen  Reiben 
häufig  nur  unsicher  trennen  läßt,  wurde  schon  besprochen ;  in  der  Regel  gilt  als  Kenn- 
zeichen, daß  dies  Reiben  während  verschiedener  Respirationsphasen  verschieden  stark 
erscheint,  ferner,  daß  es  vorzugsweise  längs  des  Herzlungenrandes  zu  hören  ist.  Beide 
Stigmata  sind  nicht  ganz  eindeutig,  insofern  das  Geräusch  bei  echter  Perikarditis 
auch  mitunter  deutliche  Beeinflussung  durch  die  Atmung  aufweist  und  andererseits 
das  pleuroperikardiale  Reibegeräusch  manchmal  im  ganzen  Bereich  der  Herzdämpfung 
zu  hören  ist. 

Sputum. 
Untersuchung  des  Sputums. 

Für  die  Beurteilung  der  Lungenkrankheiten  hat  nur  derjenige  Auswurf  Inter- 
esse, welcher  durch  Husten  aus  den  tiefen  Luftwegen  herausbefördert  wurde.  Es 
gelingt  wenigstens  oft,  diese  Teile  von  solchen  zu  unterscheiden,  welche  aus  der 
Mundhöhle  oder  dem  Rachen  herstammen.  Mundhöhleninhalt  enthält  fast  immer 
reichlich,  oft  ganz  vorwiegend  Spcichelbeimengung,  kenntlich  an  der  opaken,  faden- 
ziehenden Flüssigkeit,  in  der  sich  mikroskopisch  viel  gequollene  Plattenepithelien 
und  Leukozyten,  einzeln  oder  in  Gruppen,  erkennen  lassen.  Sputum  aus  dem 
Nasenrachenraum  kennzeichnet  sich  dagegen  dadurch,  daß  es  zwar  auch  vor- 
wiegend aus  Schleim  besteht;  aber  dieser  Schleim  ist  nicht  locker  und  dünnflüssig 
wie  der  aus  der  Mundhöhle,  sondern  mehr  gallertartig,  zu  rundlichen  erbsen-  bis 
bohnengroßen  Klumpen  geballt;  vermöge  der  Zähigkeit  konfluieren  diese  Ballen 
nicht  untereinander,  und  mischen  sich  nur  etwas  schwierig  dem  übrigen  Sputum 
bei.  Dieses  Choanensputum  ist  bald  glasig,  durchsichtig,  bald  grau  oder  schwärzlich 
wegen  reichlichem  Gehalt  an  Kohlenpartikelchen ;  andere  Male  erscheinen  diese  Sekret- 
massen in  Form  von  derben  eingetrockneten  Borken  von  gelblicher,  bräunlicher 
oder  grünlicher  Farbe. 

Schwieriger  wird  die  Erkennung  des  aus  Mund  und  Rachenhöhle  stammenden 
Auswurfs,  wenn  er  reichlich  eiterige  Beimengung  enthält.  Dann  gibt  manchmal 
noch  die  Vermengung  mit  reichlichem  dünnen  fadenziehenden  Speichel  einen  Hin- 
weis; bei  durchgebrochenen  Abszessen  aus  Mund  oder  Rachenhöhle  besitzt  der  Eiter 
auch  zumeist  einen  eigentümlich  putriden  Geruch,  doch  ist  in  vielen  Fällen  die  Unter- 
scheidung, ob  stark  eiteriges  Sputum  aus  dem  Mund  oder  aus  tieferen  Respirations- 
wegen stammt  nicht  aus  der  Inspektion  des  Sputums  allein  zu  stellen. 
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Makroskopisches  Verhalten. 

Die  Formen  des  aus  den  Luftwegen  stammenden  Sputums  unter- 
scheiden sich  makroskopisch  nach  Farbe,  Menge,  Zähflüssigkeit, 
nach  seinem  wechsehiden  Gehalt  an  dünnflüssigem  (serösem)  Sekret, 
an  Schleim,  Eiter,  Blut,  sowie  nach  der  Art,  wie  diese  verschiedenen 
Bestandteile  miteinander  vermischt  sind. 

Schleim-  und  Eitergehalt.  Bein  seröse  Sputa  sind  selten,  rein 
schleimige  oder  serös-schleimige  sowie  rein  eiterige  häufiger,  am  häufig- 
sten enthält  der  Ausw^urf  serös-schleimige  und  eiterige  Teile  gemischt. 
Für  diese  Fälle  ist  wichtig  die  Art  der  Mischung.  Da  wo  Eiter  und 
Schleim  denselben  Teilen  der  Atmungswege  entstammen,  ist  die  Mischung 
eine  intensivere,  als  dort,  wo  reiner  Eiter  sich  den  schleimigen  Bestand- 
teilen beimischt.  Man  sieht  im  ersteren  Fall  den  Eiter  in  Gestalt  von 
lockeren  Flocken,  die  schlecht  begrenzt  in  den  transparenteren  Teilen  des 
Sputums  flottieren,  oft  mit  Luftblasen  vermischt  sind  und  dadurch,  wenig- 
stens teilweise,  an  der  Oberfläche  der  Sputummasse  gehalten  werden.  Im 
Gegensatz  hierzu  tritt  der  Eiter,  der  nicht  aus  den  Bronchien,  sondern 
aus  Lungenkavernen  stammt,  meist  in  Form  von  kompakten,  scharf  be- 
grenzten schaumfreien  Klumpen  auf,  welche  in  dem  wässerigen  oder 
schleimigen  Sputum  zu  Boden  sinken  (Sputa  cocta,  fundum  petentia) 
oder  sich  (falls  das  Sputum  nur  spärliche,  schleimige  Bestandteile  ent- 
hält) am  Boden  des  Gefäßes  als  flache  runde,  nicht  miteinander  ver- 
schmelzende  Klumpen  (münzenförmiges   Sputum)  ansammeln. 

Auch  in  diesen  Fällen,  wo  die  kompakten  Eiterklumpen  zu  Boden 
sinken,  bleiben  aber  noch  andere  eiterige  Beimengungen  locker  in  den 
schleimigen  Partien  verteilt,  so  daß  die  einzelnen  Schichten  des  Aus- 
wurfs sich  nicht  scharf  voneinander  abtrennen.  Deutliche  Schichten- 
bildung tritt  dagegen  dann  ein,  wenn  die  schleimigen  sowohl  wie  die 
eiterigen  Bestandteile  durch  Fäulnis  dünnflüssiger  geworden  sind.  Dann 
sammeln  sich  die  eiterigen  Teile  als  feine  sehlammähnliche  Schicht  in 
der  Tiefe,  darüber  steht  die  dünnflüssige  seröse  Schicht,  und  oben  findet 
sich  gewöhnlich  noch  eine  dritte  Schicht,  bestehend  aus  denjenigen  Eiter- 
ballen, welche  noch  durch  beigemengte  Luftblasen  schwimmend  erhalten 
werden.  Diese  ausgesprochene  Dreischichtigkeit  des  Auswurfes  ist  ein 
bezeichnendes  Symptom  der  Bronchitis  putrida  und  der  Lungengangrän; 
in  der  Regel  macht  sich  die  ihr  zugrunde  liegende  Fäulnis  auch  durch 
das  mißfarbene  Aussehen  und  den  putriden  Geruch  des  Sputums  geltend. 

Blutgehalt.  Man  unterscheidet  das  rein  blutige,  das  blutig  tin- 
gierte  und  das  innig  gemengte  blutige  Sputum. 

Das  rein  blutige  Sputum  ist  zumeist  schaumig  und  hellrot;  nur 
wo  Blut  nach  längerem  Stagnieren  in  der  Lunge  expektoriert  wird,  so 
beim  Abidingen  einer  Hämoptoe,  kann  es  dunkeirote  Farbe  aufweisen, 
wohl  meist  durch  Zersetzung  bedingt.  Auch  bei  Lungeninfarkt  hat  es 
öfter  mehr  dunkelrote  Farbe. 

Da,  wo  sich  von  einer  Stelle  der  Luftwege  her  Blut  dem  Auswurf 
beimengt  (Tuberkulose),  grenzen  sich  die  eiterigen  und  blutigen  Teile 
gewöhnlich  scharf  gegeneinander  ab  (blutig  tingiertes  Sputum).  Im 
Gegensatz  dazu  findet  man  in  den  Fällen,  wo  das  Blut  und  die  übrigen 
Bestandteile  des  Sputums  von  denselben  Lungenteilen  herstammen,  eine 
mehr  gleichmäßige  Mischung  beider  Bestandteile  (Pneumonie,  Infarkt, 
Stauungskatarrh). 

Farbe  des  Auswurfs.  Das  einfach  schleimige  Sputum  ist  nahezu 
farblos ;  Eiterbeimengung  bedingt  mehr  oder  minder  stark  gelbes  Kolorit. 
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Faulig  zersetzte  Sputa  (sowohl  die  schon  in  diesem  Zustand  entleerten 
Sputa  der  Lungengangrän  und  putriden  Bronchitis,  als  nachträgUch  zer- 
setzte Sputa)  haben  schmutzig-grünlichgelbe,  bei  Blutbeimengung  mehr 
ins  bräunliche  gehende  Farbe.  Beim  nicht  zersetzten  Sputum  zeigt  bei- 
gemengtes Blut  (blutig  tingiertes  Sputum)  hellrote  Färbung;  das  innig 
gemengt  blutige  Sputum  des  Lungeninfarkts  ist  zumeist  mehr  trübrot, 
der  Auswurf  bekommt  wegen  der  glasigen  Beschaffenheit  himbeergelee- 
artiges Aussehen.  Bei  der  Pneumonie  ist  er  ähnUch  zäh  und  glasig, 
aber  seine  Farbe  ist  mehr  braunrot,  rostfarben,  manchmal  mehr  ocker- 
farben oder  noch  heller  gelb,  mitunter  mit  grünlicher  Beimischung, 
selten  (einerseits  bei  den  tuberkulösen  Pneumonien,  andererseits  bei 
kruppöser  Pneumonie  mit  Ikterus)  grasgrün. 

Gelblich  oder  bräunlich  kann  auch  der  Auswurf  der  Herzkranken 
sein  (wegen  zahlreicher  sog.  Herzfehlerzellen). 

Eigentümhch  schmutzig  braunrot  (zwetschenbrühartig)  wird  das 
Sputum  bei  manchen  Formen  von  Lungenödem,  zumal  bei  denen,  die 
während  der  Pneumonie  auftreten. 

Selten  bedingt  Durchbruch  von  Leberabszessen  in  die  Luftwege 
Ockerfarbe  des  Auswurfs. 

Der  Geruch  des  Sputums  ist  zumeist  recht  schwach,  fade;  wider- 
Uch  süßHchen  und  (durch  flüchtige  Fettsäuren)  stechenden  (leruch  be- 
kommt der  Auswurf  bei  putrider  Bronchitis  und  Lungengangrän,  mehr 
reinen  Fäulnisgeruch  bei  durchgebrochenen  alten  Empyemen,  fäkulenten 
Geruch  bei  Durchbruch  von  Eiterhöhlen,  die  direkt  oder  indirekt  von 
den  Abdominalorganen  ausgingen. 

Eiweißgehalt.  Das  vorwiegend  schleimige  Bronchitis-  und  Asthmasputum 
ist  eiweißarm.  Die  durch  Exsudation  oder  Transsudation  bedingten  Sputa  bei  Pneu- 
monie, Lungenödem,  Herzleiden  enthalten  dagegen  beträchtliche  Mengen  von  Eiweiß; 
es  läßt  sich  (nach  F.  Müller)  leicht  erkennen,  wenn  man  das  Sputum  mit  der  dop- 
pelten Menge  3  %iger  Essigsäure  versetzt,  kräftig  durchschüttelt,  filtriert  und  dem 
Filtrat  Ferrozyankali  zusetzt;  flockiger  Niederschlag  spricht  gegen  einfache  Bron- 
chitis oder  Asthma. 

Makroskopisch  erkennbare  besondere  Bestandteile. 

1.  Fibringerinnsel.  Fibrinöse  Ausgüsse  der  feinen  Bronchien, 
kenntlich  an  der  typischen  baumförmigen  Verästelung,  sind  meistens 
erst  nach  Isolierung  (Ausschütteln  im  Wasser  im  Reagenzglas)  sicher 
zu  erkennen;  im  Sputum  erscheinen  sie  zumeist  nur  als  opak  weißlich- 
gelbe Klümpchen  oder  Stränge.  Ihr  Nachweis  hat  praktische  Bedeutung 
insofern  sie  bei  zweifelhafter  Diagnose  ein  nahezu  eindeutiges  Zeichen 
der  kruppösen  Pneumonie  sind;  außerdem  finden  sie  sich,  allerdings  oft 
in  besonders  schön  ausgeprägten  Formen,  bei  der  seltenen  fibrinösen 
Bronchitis,  selten  (als  hämorrhagische  Gerinnsel)  nach  Lungenblutungen 
und  nur  ganz  ausnahmsweise  (wenigstens  in  einigermaßen  guter  Aus- 
bildung) bei  tuberkulöser  Pneumonie. 

2.  Die  „Linsen"  des  tuberkulösen  Sputums.  Im  Kavernensputum 
Tuberkulöser  finden  sich  bald  ganz  vereinzelt,  bald  häufig  kleine,  etwa 
stecknadelkopfgroße,  gelbliche  Klümpchen  von  ähnlichem  Aussehen,  wie 
Semmelreste,  die  sich  leicht  zerquetschen  lassen;  sie  enthalten  massen- 
haft Tuberkelbazillen  und  reichlich  elastische  Fasernetze  und  stellen 
offenbar  Teile  der  verkästen  Kavernenwand  dar. 

3.  Pilzkolonien.  Kleine,  den  „Linsen''  ähnliche  weißgelbe,  leicht 
zerdrückbare  Klümpchen,  die  sich  bei  mikroskopischer  Untersuchung 
als  beinahe  ganz  aus  Fadenpilzen  bestehend  erweisen,  finden  sich  eben- 
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falls  häufig  bei  Lungentuberkulose,  aber  auch  bei  verschiedenen  Formen 
chronischer  Bronchitis;  es  handelt  sich  offenbar  um  Bildung  von  Pilz- 
rasen in  den  tiefen  Luftwegen,  zumal  in  Bronchiektasen  oder  Kavernen. 
Besondere  diagnostische  oder  prognostische  Bedeutung  kommt  ihnen 
nicht  zu,  nur  finden  sie  sich  bei  progressen  Tuberkulosefällen  wesentlich 
häufiger  als  bei  initialen. 

Ähnliche  Klümpchen  erscheinen  im  Auswurf  bei  Aktinomykose 
und  den  seltenen  Schimmelpilzkrankheiten  der  Lunge  (im  letzteren  Falle 
haben  sie  meist  braune  Farbe). 

4.  DlTTBIGHsche  Pfropfe.  Einen  charakteristischen  Befund  im 
zersetzten  Sputum  der  Bronchitis  putrida  und  der  Lungengangrän  bilden 
kleine,  den  tuberkulösen  Linsen  sehr  ähnliche  opak  weißgelbe  Klümp- 
chen von  höchst  penetrantem  Fäulnisgeruch,  die  bei  mikroskopischer 
Untersuchung  reichlich  Fettsäurenadeln  und  Mikroorganismen  (Kokken, 
lange  Stäbchen)  enthalten;  es  handelt  sich  um  Gewebs-  und  Eiterrestc, 
welche  in  der  Lunge  oder  den  Bronchien  stagniert  und  in  starke  Zer- 
setzung geraten  waren. 

5.  CUBSCHBIANNsche  Spiralen.  Im  zähschleimigen  Asthmasputum, 
nur  ausnahmsweise  im  zähen  Herzfehler-  oder  Tuberkulosesputum,  finden 
sich  manchmal  schon  makroskopisch  sichtbare  kompaktere  Schleimfäden 
von  deutlich  spiraligem  Bau;  Lupen-  oder  Mikroskopvergrößerung  zeigt 
diese  Struktur  deutlicher  und  läßt  oft  den  eigentümlich  glänzenden 
zentralen  Zeil  als  sog.  Zentralfaden  erkennen. 

6.  Lnngensteine,  verkalkte  Konkremente;  meist  handelt  es  sich 
um  ausgehustete  Stücke  von  verkalkten  Bronchialdrüsen. 

7.  Echinokokknsblasen  und  Stücke  davon  bei  den  selten  vor- 
kommenden Echinokokken  der  Lungen. 

Mikroskopische  Untersuchung. 

Das  schleimige  Mundhöhlensekret  enthält  in  der  Regel  reichliche 
mehr  oder  minder  gequollene  Pflasterepithelien  und  Leukozyten; 
in  dem  aus  den  tieferen  Luftwegen  stammenden  Sputum  finden  sich 
manchmal  Zylinderepithelien,  gelegentlich  mit  gut  erhaltenem 
Plimmerepithel,  als  vorwiegende  morphologische  Bestandteile  aber 
Leukozyten,  außerdem  häufig  große,  gequollene  rundliche  Zellen  mit 
deutlichem,  bläschenförmigem  Kern,  die  zumeist  als  Alveolarepithelien 
angesprochen  werden. 

All  diese  Zellen  können  in  gut  erhaltenem  oder  in  stark  veränder- 
tem Zustand  im  Sputum  vorkommen;  die  Zellen  sind  dann  einfach  ge- 
quollen, fettig  zerfallend  oder  vakuolenhaltig,  manchmal  enthalten  sie 
auch  Ablagerungen  von  eigentümlich  wachsartigem  Glanz  und  in  merk- 
würdig länglicher,  wurstförmiger  Gestalt,  die  sog.  Myelintropfen.  In 
manchen  Fällen  sieht  man  im  Innern  ge^visser  Leukozyten  Granula,  die 
an  Glanz  dem  Fett  ähneln,  aber  von  etwas  größerem  Durchmesser  als 
die  Fetttröpfchen  bei  der  fettigen  Entartung  sind.  Man  kann  schon  am 
ungefärbten  Präparat  die  eosinophilen  Granula  vermuten.  Be- 
sonders reichlich  finden  sie  sich  bei  Asthma  und  dem  ihm  ähnlichen 
„eosinophilen*'  Katarrh,  nächstdem  bei  manchen  Formen  von  Lungen- 
tuberkulose. 

Häufig  findet  man  in  einigen  Zellen  des  Sputums  graue  oder 
schwarze  rundliche   Körnchen    in  wechselnder  Zahl  und   Größe, 
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Fig.  78.     Normales  Sputumbild. 


manchmal  so  fein,  daß  das  Zellplasma  bei  nicht  ganz  scharfer  Einstellung 
nur  einen  diffus  grauen  Ton  zu  haben  scheint,  andere  Male  so  groß  und 
zahlreich,  daß  die  ganze  Zelle  tief  schwarz  erscheint.  Solche  Staubzellen 
enthält  der  Auswurf  bei  Leuten,  die  viel  Kohlenstaub  eingeatmet  haben ; 
in  besonders  großer  Menge  finden  sich  solche  Zellen,  manchmal  neben 

stark  pigmentierten  klei- 
nen Gewebsresten,  bei 
Durchbruch  schiefrig  in- 
durierter  Lymphdrüsen 
in  die  Luftröhre  oder  die 
Bronchien.  Hier  sei 
übrigens  bemerkt,  daß 
auch  das  aus  Rachen 
und  Choanen  stammende 
Sputum  oft  reichlich 
Staubteilchen  enthält 
I  und  dadurch  graue  bis 
V  schwarze  Farbe  bekom- 
men kann;  makrosko- 
pisch schwarze,  glasige, 
sehr  zähe  Auswurfsteil- 
chen stammen  in  der 
Regel  aus  diesen  oberen 
Luftwegen. 
Einschhiß  brauner,  braungelber  oder  auch  nahezu  reingelber 
Klümpchen,    manchmal  statt  dessen  auch  nur  diffuse  gelbe  Färbung, 

zeigen  die  sog. 
Herzfehlerzellen, 
d.  h.  Leukozyten, 
welche  rote  Blut- 
körperchen aufge- 
nommen und  in 
ihrem  Innern  zu 

eisenhaltigem 
Pigment     (wahr- 
scheinlich zumeist 
Eisenoxyd)     um- 
gewandelt haben. 
Die  Körnchen 
/     zeigen  manchmal 
'      noch     etwa     die 
Größe  roter  Blut- 
zellen, meist  sind 

sie  wesentlich 
kleiner;  im  erste- 
ren  Fall  findet 
sich  gewöhnlich 
nur  einer,  im  letz- 
teren mehrerePig- 
mentklumpen  in 
einer  Zelle;  selten 

haben  sie  kristallinische  Form.  Ihr  Eisengehalt  läßt  sich  leicht  durch 
Zusatz  von  Salzsäure  und  Ferrozyankalilösung  (Berlinerblaubildung) 
nachweisen. 
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Fig.  7t).     Sputiun  mit  Piginentzellen. 
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Diese  Herzfehlerzellen  finden.sich  ganz  vorwiegend  im  Sputum 
von  Herzkranken  mit  Stauungslunge;  beBonders  reieMich  pflegen  aio 
während  der  Resorption  hämorrhagischer  Infarkte  aufzutreten. 

CUBSCHMASNsche  Spiralen.  Häufiger  als  die  großen,  makro- 
skopisch sichtbaren  finden  sich  im  Asthmasputum  (selten  im  zähen 
Sputum  von  Herzkranken),  kleine,  nur  mikroskopisch  erkennbare  Spiralen 
aus  zuBamraengedrehtem,  zähem  Sehleim  bestehend.  In  diesem  Schleim 
sind  mehr  oder  minder  zahlreiche  Leukozyten,  oft  in  merkwürdig  läng- 
lich ausgezogener  Form,  häufig  mit  deutlicher  eosinophiler  Körnung. 

Manche  dieser  Spiralen  sind  ausgezeichnet  durch  einen  sog.  Zentral- 
faden, einen  scharf  (selten  verschwommen)  konturierten,  stark  licht- 
brechenden  Strang,  der  annähernd  die  Achse  der  Spirale  bildet  and 


Fig.  80.    Asthmaspirale. 

Ihre  Windungen  andeutungsweise  wiedergibt  (Fig.  80).  Diese  Zentral- 
fäden bestehen  wohl  nur  aus  demselben  Material  wie  die  peripheren 
Teile  der  Spirale,  das  ledigüch  infolge  der  starken  Torsion  und  Zerrung 
dichtere  Ffigung  und  homogene  Beschaffenheit  angenommen  hat. 

Kristalle. 

a)  CHARCOT-LEYDENsche  Kristalle.  Im  Sputum  von  Bronchial- 
asthmakranken finden  sieh  in  wechselnder  Menge  eigentümliche  spitz- 
rhombische Kristalle  von  starkem,  fettähnlichem  Glanz,  die  sog.  Ohab- 
coT-LEYDENschen  Kristalle.  Sie  kommen  fast  ausschließUeh  da  vor,  wo 
reichUch  eosinophile  Zellen  sind,  entstehen  auch  nachträglich  noch  an 
solchen  Stellen  des  Auswurfs  beim  einfachen  Stehen  des  Sputums.  Die 
frühere  Meinung,  daß  es  sich  um  eine  eiweißartige  Substanz  handle, 
wird  neuerdings  bezweifelt. 


138 


Gebhardt,  Diagnostik  der  Krankheiten  dee  Re8pirationHq>pantei. 


b)  Hämatoidinkristalle:  braunrote,  häufig  in  Büscheln  liegende 
Nadeln,  welche  sieh  vor  allem  bei  Lungenabszeß  und  -gangrän  vorfinden. 

e)  Cholesterin-,  Leuzin  und  Tyrosinkristalle  sind  im  Aus- 
wurf bei  Lungenabszeß  und  putrider  Bronchitis  gefunden  worden. 

Blastiaclie  Fasern. 

Klastische  Fasern  aus  der  Lunge  kommen  im  Sputum  vor  bei 
allerhand  destruieienden  Prozessen  (Abszeß,  Gangrän),  weitaus  am 
häufigsten  aber  bei  Lungentuberkulose.  Man  sieht  sie  teils  als  einzelne 
ieichtgesehwungene  Fasern,  oft  mit  „hirtenstabförmig"  umgebogenem 
Ende,  teils  noch  im  Zusammenhang  als  leicht  erkennbare  Fasernetze, 
welche  mitunter  das  Gerippe  einer  ganzen  Anzahl  von  Alveolen  sehr 
deutlich  erkennen  lassen.  Solche  zusammenhängenden  Alveolametze 
(Fig.  82)  finden  sich  zumal  in  den  oben  erwähnten  ,, Linsen"  des  tuber- 
kulösen Auswurfs;  hier  sind  sie  ohne  weitere  Präparation  sehr  leicht 
schon  mit  schwacher  Vergrößerung  zu  erkennen;  da,  wo  sie  inmitten 
des  Eiters  einzeln  oder  in  kleinen 
Verbänden  verstreut  liegen  lassen 
sie  sich  leichter  auffmden  wenn 
durch  Zusatz  \oq  Kalilauge  die 
übrigen  Teile  aufgehellt  smd 


Fig.  81.    CHARCOT-LEYDEKsche  KrinUlle. 


ElasÜBche  Fasern. 


Um  in  größeren  Sputummengen  nach  elastischen  Fasern  zu  suchen, 
kann  man  das  ganze  Sputum  mit  Kalilauge  kochen  und  dann  zentri- 
fugieren  oder  sedinientieren  lassen. 

Selten  wird  man  Anlafi  haben,  die  Auffindung  oder  Identifizierung  der  elasti- 
schen Fasern  durch  Färbung  zu  ermöglichen.  Dies  kann  geschehen  durch  die  Weigert- 
sche  Hämatoxylin-  oder  die  Orzeinmethode. 

Mikroorganismen  s.  Kapitel  XII:  Bakteriologische  Unter- 
suchung des  Sputums. 

Corpora  amylaeea:  eigentümlich  geschichtete  Kömer,  welche 
sich  im  Sputum  bei  Lungensarkom  in  spärlicher  Anzahl  hin  und  wieder 
vorfinden. 


5.  Spezielle  Symptomatologie. 

Bronchitis. 

Bronchialkatarrli  charakterisiert  sich  in  seitieti  Symptomen  vorwiegend 
durch  die  ausknltatoriachen  Erscheinungen.  Bei  Affektion  der  groflen 
Luftwegs   hört   man    reichlich    Gii 
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feuchte  Rasselgeräusche.  Für  diese  bronchitischen  Geräusche  ist 
bezeichnend,  daß  sie,  falls  keine  besondere  Veranlassung  zu  ander- 
weitiger Lokalisation  besteht,  regelmäßig  am  stärksten  in  den  tiefsten 
Teilen  der  Lungen  auftreten  und  daß  sie  beide  Lungenhälften  gleich- 
mäßig befallen.  Diese  Regel  erleidet  Ausnahmen,  wenn  durch  dauernde 
Lage  des  Patienten  auf  einer  Seite,  oder  wenn  durch  vorausgegangene 
Lungen-  oder  Pleuraerkrankungen  oder  durch  unsymmetrische  Form  des 
Thorax  die  eine  Brusthälfte  mehr  zu  Blut-  und  Sekretstauung  disponiert 
ist.  Ist  dies  nachweislich  nicht  der  Fall,  dann  wird  die  Lokalisation 
von  Rasselgeräuschen  an  anderen  als  den  beiderseitigen  tiefsten  Lungen- 
partien immer  Zweifel  an  der  Diagnose  der  einfachen  Bronchitis  erwecken. 

Die  Art  der  Rasselgeräusche  hängt  z.T.  von  der  Lokalisation  in 
den  gröberen  oder  feineren  Luftwegen,  z.  T.  von  der  Zähigkeit  des 
Sekretes  ab.  Bei  solchen  Formen,  wie  dem  Asthma,  wobei  zwar  der 
Locus  affectionis  in  den  feinen  und  feinsten  Bronchien  liegt,  das  Sekret 
aber  exquisit  zähe  ist,  hört  man  vorwiegend  Pfeifen  und  Giemen;  sonst 
ist  bei  Affektion  der  feinen  und  feinsten  Bronchien  zumeist  feinblasiges, 
aber  in  der  Regel  nicht-klingendes  Rasseln  zu  hören. 

Bei  ausgedehnter  Erkrankung  der  Bronchien  zeigt  die  Atmung  die 
deutlichen  Zeichen  der  Dyspnoe:  erschwerte  Ein-  nnd  Ausatmung  unter 
Mitwirkung  der  Hilfsmuskeln,  bei  ungenügendem  Luftzutritt  zu  den  Al- 
veolen inspiratorische  Einziehungen  an  den  nachgiebigen  Stellen  des 
Brustkorbes.  Für  die  Formen  mit  Sekretanhäufung  oder  Schleimhaut- 
anschwellung, speziell  in  den  feinen  Bronchien,  ist  bezeichnend  die  vor- 
wiegende Erschwerung  der  Exspiration;  am  stärksten  ausgeprägt  ist  diese 
exspiratorische  Dyspnoe  mit  dem  deutlich  verlängerten  Exspirium  bei 
der  trockenen  Bronchitis  der  Emphysematiker  und  beim  Bronchialasthma. 

Hauptarten  der  Bronchitis. 

Akute  Bronchitis  ist  oft  mit  Laryngitis  und  Tracheitis  ver- 
bunden und  beteiligt  iu  vielen  Fällen  überhaupt  am  meisten  die  großen 
Bronchien.  In  diesen  Fällen  hört  man  nur  oder  hauptsächlich  Giemen, 
Pfeifen  und  Schnurren  und  seltener  feuchte  Rasselgeräusche.  Diese 
Symptome  sind  demgemäß  oft  am  Rücken  über  den  mittleren  Teilen 
stärker  ausgesprochen  als  über  den  tiefen.  Bei  starkem  Schleimgehalt 
der  großen  Bronchien  hört  man  das  Giemen  und  Brodeln  über  der 
ganzeä  Lunge.  Das  Atemgeräusch  selbst  ist,  wenn  der  Luftstrom  durch 
den  Schleimgehalt  wesentlich  erschwert  wird,  abgeschwächt. 

Der  Auswurf  ist  anfangs  meist  zäh  schleimig-eitrig,  späterhin  mehr 
rein  eiterig  und  etwas  flüssiger. 

Eine  andere  Form  der  akuten  Bronchitis  betrifft  von  Anfang  an 
die  feineren  Bronchial  Verzweigungen.  Ihr  entspricht  mittel-  und  fein- 
blasiges Rasseln  über  den  hinteren  unteren  Teilen,  meist  beiderseits  an- 
nähernd symmetrisch;  die  Krankheit  neigt  zum  Übergang  in  Bioncho- 
pneunomie,  der  sich  meist  durch  Auftreten  von  Dämpfung  oder  leichter 
Tympanie  und  von  klingendem  Rasseln,  verschärftem  Atemgeräusch  und 
oft  von  stärkerer  Temperatursteigerung  kennzeichnet. 

Die  einzelnen  Formen  der  chronischen  Bronchitis  unterscheiden 
sich  hauptsächlich  nach  der  verschiedenen  Beschaffenheit  des  Sekretes. 
Bei  der  trockenen  Bronchitis  wird  ein  sehr  zähes,  glasiges,  vorwiegend 
aus  Schleim  bestehendes  Sekret  geliefert,  bei  der  muko-purulenten 
Form  ein  aus  Eiter  und  Schleim  gemengtes,  das  je  nach  der  Art  dieser 
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Mengung  mehr  zähe  oder  mehr  flüssig  ist,  bei  der  serösen  (pituitösen) 
Form  ein  sehr  reichliches,  dünnes,  locker  faden  ziehen  des,  oft  mit  viel 
Schaum  vermischtes,  bei  der  broncho-blenorrhoischen  Form  ein 
reichliches,  dünnflüssiges  oder  rein  eitriges  Sputum,  bei  der  Bronchitis 
putrida  ein  übelriechendes  zersetztes  Sputum,  das  zur  Schieb tenbildang 
neigt  und  oft  DiTTRiCHsche  Pfropfe  enthält;  bei  der  B.  fibrinös a  wird 
ein  sehr  zur  Gerinnung  neigendes  Sekret  in  die  feineren  oder  feinsten 
Bronchien  abgesondert,  das  in  Form  zusammenhängender  Ausgüsse  von 
Teilen  des  Bronchialbaumes  im  Auswurf  erscheint. 

Die  auskultatorischen  und  perkutorischen  Symptome  der  einzelnen 
Formen  hängen  im  wesentlichen  von  der  Menge,  Lokalisation  und  Zäh- 
flüssigkeit des  Sekretes  ab. 

Je  mehr  der  Luftzutritt  durch  den  abnormen  Inhalt  der  Luftwege 
behindert  ist,  um  so  mehr  tritt  die  für  alle  Formen  von  Dyspnoe 
charakteristische  Blähung  der  Lunge  mit  Erweiterung  der  Lungengrenzen 
hervor;  sind  nur  umschriebene  Teile  vom  Bronchialkatarrh  befallen,  dann 
bleiben  diese  bei  der  Atmung  zurück  und  verfallen  mehr  oder  minder 
der  Atelektase. 

Überall,  wo  der  Luftzutritt  gehindert  ist,  erscheint  das  Atem- 
geräusch abgeschwächt. 

Bei  der  trockenen  Bronchitis,  der  häufigen  Begleiterin  des  Lungen- 
eraphysems  und  des  Bronchialasthma,  hört  man  gewöhnlich  reichlich  trockene 
Rasselgeräusche,  die  das  leise  Atemgeräusch  ganz  oder  fast  ganz  ver- 
decken. Sie  sind  (im  Gegensatz  zu  den  meisten  feuchten  Rasselgeräuschen) 
oft  beim  Exspirium  ebenso  laut  oder  gar  noch  lauter  als  beim  Inspirium 
zu  hören,  das  Exspirium  selbst  ist  in  der  Regel  deutlich  verlängert. 

Je  dünnflüssiger  das  Sekret,  um  so  mehr  prävalieren  die  feuchten 
Geräusche  und  um  so  großblasiger  erscheinen  sie. 

Die  Bronchitis  der  Herzkranken  pflegt  sich  durch  fein-  bis  mittelblasiges 
Rasseln  über  den  tiefsten  Teilen,  manchmal  auch  durch  Giemen  auszuzeichnen. 
Das  Sputum  ist  bald  fast  rein  schleimig  und  dann  exquisit  zäh,  bald  mit  mehr  oder 
weniger  eiterigem  Sekret  vermischt.  In  beiden  Fällen  enthält  es  oft  die  pigment- 
haltigen Herzfehlerzellen,  die  das  Sputum  öfters  schon  makroskopisch  diffus  oder 
an  einzelnen  Stellen  bräunlich  färben;  nicht  selten  enthält  es  auch  Beimengungen 
von  frischem  Blut. 

Bronchiektasie. 

Bronchiektasien  können  mehr  diffuser  oder  umschriebener  Art, 
zylinderförmig  oder  sackförmig  sein. 

Die  klinische  Bedeutung  der  Bronchiektasen  beruht  aber  weniger 
auf  der  Erweiterung  der  Lufträume  an  sich,  als  auf  der  diese  Erweite- 
rung ganz  gewöhnlich  begleitenden  Entzündung  der  Schleimhaut  und 
der  Schwierigkeit,  das  dabei  produzierte  Sekret  zu  expektorieren. 

So  kann  sich  auch  die  Diagnose  nur  selten  auf  den  Nachweis 
von  typischen  Kavernensymptomen  gründen.  Maßgebend  sind  hier  viel- 
mehr einerseits  das  auffallend  reichliche  Sputum,  das  oft  durch  be- 
sondere Eigentümlichkeiten  ausgezeichnet  ist,  und  andererseits  der 
Nachweis  hartnäckiger  Bronchitis  an  mehr  oder  minder  umschriebener 
Stelle,  zumal  wenn  an  dieser  Stelle  auch  Zeichen  interstitieller  Pneu- 
monie bestehen. 

Der  Nachweis  hartnäckiger  umschriebener  Bronchitis  wird 
um  so  eher  für  die  Annahme  von  Bronchiektasen  zu  verwerten  sein,  je 
deutlicher    solche  Momente,    welche    erfahrungsgemäß  Anlaß  zu  Bronchi- 
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ektasen  geben,  eingewirkt  haben:  schrumpfende  Pleuritis,  chronische 
Pneumonie,  Fremdkörperaspiration. 

Das  Sputum  bei  Bronchiektasie  ist  in  der  Regel  reichlich  und 
wird  in  großen  Einzelmengen  ausgeworfen  (manlvolle  Expektoration), 
charakteristisch  ist  namentlich  das  Auftreten  solchen  reichlichen  Aus- 
wurfes unmittelbar  nach  Neigen  oder  Aufrichten  des  Thorax.  Das 
Sputum  ist  in  manchen  Fällen  schleimig-eitrig  und  unterscheidet  sich 
nicht  wesentlich  von  dem  locker  geballten  Sputum  chronischer  Bronchitis. 
Sehr  häufig  erleidet  es  aber  bezeichnende  Veränderungen  dadurch,  daß 
es  in  den  erweiterten  Bronchien  stagniert  und  dabei  putride  Zersetzung 
erleidet.  Dadurch  wird  die  Konsistenz  des  Sputums  geändert,  es  wird 
dünnflüssiger,  und  es  wird  dabei  leicht  übelriechend.  Der  Geruch  ist  nicht 
einfacher  Fäulnisgeruch,  sondern  er  ist  modifiziert  durch  eigentümlich 
säuerlich  stechende  Beimischung,  bedingt  durch  das  Freiwerden  von 
flüchtigen  Fettsäuren.  Das  Aussehen  des  Auswurfes  erhält  durch  die 
Folgen  der  Fäulnis  etwas  sehr  Charakteristisches:  Das  Sputum  wird 
dreischichtig,  am  Gefäßboden  sammelt  sich  eine  feinkrümelige  Schicht 
meist  zerfallener  Eiterkörperchen,  darüber  findet  sich  eine  nur  leicht 
trübe,  „seröse^^  Schicht,  und  auf  dieser  lagert  wiederum  eine  lockere 
Eiterschicht,  bestehend  aus  Eiterballen,  die  durch  die  eingeschlossenen 
Luftbläschen  schwimmend  erhalten  werden.  Eine  fernere  besondere 
Eigentümlichkeit  der  bronchiektatischen  Sputa  bilden  die  DiTTRiOHSchen 
Pfropfe,  stecknadelkopfgroße,  weißlich  oder  gelblich  opak  aussehende 
Elümpchen,  kleinen  Semmelbröckchen  ähnlich,  von  höchst  widerwärtigem 
Geruch;  unter  dem  Mikroskop  erweisen  sie  sich  als  Rasen  von  Kokken, 
zwischen  denen  häufig  schön  ausgebildete  Fettsäurenadeln  liegen. 

Der  Auswurf  der  Bronchiektatiker  charakterisiert  sich  also 
durch  die  Menge,  die  eigentümliche,  maulvolle  Art  der  Expekto- 
ration, die  dünnflüssige  Beschaffenheit,  die  Dreischichtigkeit, 
den  üblen  stechenden  Geruch,  die  Dittrich s c h e n  Pfropfe;  es  fehlen 
dagegen  Lungengewebsbestandteile. 

In  den  Fällen,  wo  die  Stagnation  des  Sputums  vorübergehend  oder 
dauernd  fehlt  oder  zurücktritt,  hat  der  Auswurf  nichts  Charakteristisches; 
er  kann  locker  schleimig-eiterig  sein  und  kann  andererseits  dem  ge- 
ballten phthisischen  Sputum  gleichen.  Bei  regelmäßigem  Suchen  werden 
aber  einzelne  DiTTRiCHsche  Pfropfe  auch  bei  den  zumeist  ohne  wesent- 
liche Sekretstagnation  verlaufenden  Fällen  selten  vermißt. 

Der  übelriechende,  dreischichtige,  DrrTRiCHche  Pfropfe  führende  Auswurf  der 
Bronchiektatiker  ist  so  bezeichnend,  daß  er  die  Diagnose  beinahe  allein  gewähr* 
leisten  kann.  Die  einzige  Affektion,  bei  welcher  noch  dieselbe  Art  von  Auswurf  vor- 
kommt, ist  die  Lungengangrän.  Die  Unterscheidung  derselben  von  der  Bronchitis 
putrida  läßt  sich  in  manchen  Fällen  durch  den  Nachweis  von  elastischen  Fasern  oder 
Lungengewebe  im  Sputum  erbringen,  in  anderen  aus  dem  Nachweis  von  Infiltrations- 
herden in  der  Lunge;  für  manche  Fälle,  zumal  von  diffuser  oder  auch  von  sehr  um- 
schriebener Gangrän  wird  die  Differentialdiagnose  freUich  kaum  möglich  sein. 

Daß  Bronchiektasien  zur  Entwicklung  der  eigentümlichen,  als  Trommel- 
schlägelfinger  bekannten  Auftreibung  der  Endphalangen  disponieren,  wurde  schon 
früher  erwähnt. 

Röntgenuntersuchung  s.  Kap.  XV. 

Bronchialasthma. 

Die  Diagnose  des  Bronchialasthmas  gründet  sich  zum  großen  Teil 
anf  die  Anamnese,  auf  das  anfallsweise  Auftreten  von  Dyspnoe. 
Außerhalb  des  Anfalles  ist  bei  den  sog.  reinen  Fällen  nichts  Krankhaftes 
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im  Bereich  der  Thoraxorgane  nachzuweisen;  bei  anderen  bestehen  die 
Zeichen  trockener  Bronchitis  bald  von  leichter,  bald  von  schwererer 
Art;  relativ  häufig  findet  man  Verengerung  der  obersten  Luftwege,  starke, 
nahezu  obturierende  Verbiegungen  des  Nasenseptums,  Schwellung  der 
Nasenschleimhaut,  typische  Nasenpolypen  oder  Rachenmandelvergrößerung. 
Im  Anfall  selbst  bestehen  die  Zeichen  hochgradiger  Bronchitis  mit  sehr 
zähem  Sekret,  starke,  oft  maximale  Erweiterung  der  Lungengrenzen, 
deutlich  verlängertes,  oft  weithin  hörbares  Exspirium,  von  reichlichem 
Giemen  und  Pfeifen  begleitet,  dabei  starke  Atemnot,  zumeist  in  Form 
der  Orthopnoe. 

Während  des  Anfalles  wird  zumeist  kein  Auswurf  ezpektoriert; 
mit  dem  Abklingen  des  Anfalles  werden  erst  kleinere,  denen  reichlichere 
Massen  eines  sehr  zähen,  glasigen  Sputums  produziert.  Dies  Asthma- 
sputum  ist  charakterisiert  durch  seine  Armut  an  Eiweiß  (Fällung  mit 
Essigsäure  und  Ferro zy an k al i) ,  Armut  an  zelligen  Elementen,  dabei 
relativen  Eeichtum  an  eosinophilen  Leukozyten,  durch  die  Charoot- 
LEYDENschen  Kristalle  und  die  CuRSCHMANNschen  Spiralen.  Wenn  auch 
nicht  immer  all  diese  Zeichen  zusammen  vorkommen,  so  ist  das  zähe,  zeU* 
arme,  aber  an  eosinophilen  Zellen  relativ  reiche  Sputum  doch  zumeist 
leicht  erkennbar.  Für  manche  Fälle  kann  noch  der  Nachweis  einer 
beträchtlichen  Menge  eosinophiler  Leukozyten  im  Blut  die 
Diagnose  wahrscheinlich  machen. 

Bei  älteren  Fällen,  bei  denen  das  Asthma  sich  weniger  in  scharf 
begrenzten  Anfällen,  als  in  Exazerbation  einer  chronischen,  durch  Bron- 
chitis bedingten  Dyspnoe  äußert,  findet  man  auch  außerhalb  dieser 
Exazerbation  im  Sputum  die  typischen  Bestandteile. 

Von  dieser  gewöhnlichen  Form  des  Asthmas  unterscheidet  sich 
das  Asthma  humidum  (A.  pituitosum)  durch  die  dünnflüssigere 
Beschaffenheit  und  größere  Menge  des  Auswurfes;  es  wird  reichlich 
dünnes,  schwach  fadenziehendes,  stark  schaumiges  Sekret  expektoriert, 
welches  oft  fast  nur  aus  einer  beinahe  klaren  oder  schwach  milchig  ge- 
trübton  Flüssigkeit  besteht,  in  der  nur  spärliche  lockere  eiterige  KJümp- 
chen,  manchmal  in  Form  lockerer  Spiralen,  verteilt  sind.  Es  handelt 
sich  hier  augenscheinlich  um  eine  Kombination  des  dem  Asthma  eigen- 
tümlichen Exsudationsprozesses  in  den  feinsten  Bronchien  mit  einer  Pro- 
duktion wesentlich  anderer  dünnflüssiger  Massen  (Bronchitis  serosa) 
in  den  größeren  Bronchien.  Auch  dieses  seröse  Sputum  der  Asthmatiker 
enthält  reichlich  eosinophile  Zellen,  mehr  oder  minder  reichliche 
OHARCOT-LEYDENsche  Kristalle. 


Langenentzündung. 

Die  kruppöse  Pneumonie  macht  dort,  wo  sie,  wie  gewöhnlich,  einen 
Lungenlappen  in  ganzer  oder  nahezu  ganzer  Ausdehnung  befallen  hat, 
außerordentlich  typische  Veränderungen. 

Die  Anamnese  berichtet  in  der  Regel  den  plötzlichen  Krankheits- 
beginn, meist  inmitten  voller  Gesundheit,  selten  nach  Tage  oder  Wochen 
langem  Kränkeln  oder  nach  vorangehenden  bronchitischen  oder  pleuri- 
tischen Erscheinungen.  Gewöhnlich  steigt  die  Temperatur  rasch,  mit 
Schüttelfrost  und  Ausbruch  von  Herpes  labialis,  auf  39 — 40®  an  und 
hält  sich  nun  während  des  Höhestadiums  der  Krankheit,  das  im  Minimum  1, 
im  Maximum  15 — 20,  meist  5 — 9  Tage  dauert,  auf  etwa  gleicher  Höhe; 
der  Temperatürabfall  ist  in  den  typischen  Fällen  ebenso  charakteristisch: 
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Rasche,  meist  über  Nacht  eintretende  Entfieberung  unter  heftigem 
Schweißausbruch,  von  da  ab  Wohlbefinden  und  normale  Körperwärme, 
nur  kurz  nach  der  Krise  oft  subnormale  Werte  von  Puls  und  Temperatur. 
Dazu  oft  von  Anfang  an  lokale  Beschwerden,  Bruststiche,  Atemnot, 
Husten  und  der  charakterische  rostfarbene,  manchmal  mehr  gelbliche 
oder  grünliche  Auswurf  von  glasiger,  zäher  Beschaffenheit,  oft  mit 
leicht  erkennbaren  Bronchialabgüssen. 

Ebenso  ausgesprochen  sind  in  den  typischen  Fällen,  wo  die  Krank- 
heit einen  Lungenlappen  in  ganzer  oder  nahezu  ganzer  Ausdehnung  er- 
griffen hat,  die  Erscheinungen  am  Brustkorb:  Gesteigerte  E.espi- 
rationsfrequenz,  Zurückbleiben  der  kranken  Seite;  auf  der  Höhe  der  Er- 
krankung Dämpfung  im  Bereich  des  ergriffenen  Lappens  (die  Dämpfung 
indes  nur  in  Ausnahmefällen  ganz  absolut  [Schenkelschall],  sondern  ge- 
wöhnlich von  leicht  tymp an i tisch em  Beiklang  begleitet),  verstärkter 
Stimmfremitus,  Bronchophonie ,  lautes  Bronchialatmen.  Während  der 
Anschoppung  wird  der  Perkussionsschall  zunächst  in  der  Regel  tympa- 
nitisch,  und  die  Dämpfung  tritt  erst  mit  der  weiteren  Abnahme  des 
Luftgehaltes  mehr  und  mehr  hervor.  Der  Stimmfremitus  ist  gewöhnlich 
von  Anfang  an  verstärkt,  das  Atemgeräusch  jedoch  zunächst  verschärft 
vesikulär  und  während  der  Lispiration  von  reichlichem  Knistern  be- 
gleitet. Dieses  Knistern,  das  Zeichen  der  Anwesenheit  von  Luft  und 
Exsudat  in  den  Alveolen,  verschwindet  mit  der  Ausbildung  der  Hepati- 
sation, welcher  klinisch  das  Auftreten  des  Bronchialatmens  zu  ent- 
sprechen pflegt.  Doch  hört  man  sowohl  während  des  Anschoppens  als 
während  der  Lösung  nicht  selten  einzelne  Knistergeräusche  noch  neben 
sehr  deutlichem  Bronchialatmen. 

Während  der  Rückbildung  der  Pneumonie  treten  die  physikalischen 
Zeichen  in  umgekehrter  Reihenfolge,  wie  bei  der  Entwicklung,  auf.  In 
der  Regel,  aber  nicht  ganz  konstant,  deckt  sich  das  Wiederauftreten 
des  Knistems  (Crepitatio  redux)  mit  dem  Eintritt  der  Krise. 

Von  diesem  typischen  Bild  finden  sich  verschiedenerlei  Ab- 
weichungen. Der  akute  Beginn  ist  gewöhnlich  um  so  ausgeprägter, 
je  gesünder  und  je  jünger  das  Individuum.  Im  Greisenalter,  aber  auch 
bei  schwächlichem  Allgemeinzustand  ist  die  Anamnese  oft  viel  weniger 
charakteristisch,  der  Beginn  weniger  plötzlich^  das  Fieber  weniger  hoch 
(asthenische  Pneumonie). 

Der  Verlauf  des  Fiebers  zeigt  manchmal  Abweichungen,  insofern 
schon  ein  oder  mehrere  Tage  vor  dem  definitiven  Abfall  morgendliche 
Remissionen,  Pseudokrisen,  vorkommen;  ferner  dadurch,  daß  die  Affektion 
nicht  plötzlich  (kritisch),  sondern  allmählich  (lytisch)  endet,  meist  unter 
entsprechend  langsamer  Rückbildung  der  lokalen  Symptome,  oft  unter 
deutlichen  Zeichen  des  Überganges  in  interstitielle  Pneumonie. 

Die  Brustschmerzen,  welche  oft  die  Diagnose  sofort  auf  die  richtige  Fährte 
lenken,  hängen  wesentlich  von  der  die  Pneumonie  begleitenden  fibrinösen  Pleuritis 
ab.  Bemerkenswert  ist,  daß  die  pleuritischen  Schmerzen,  welche  die  Pneumonie 
einleiten  oder  begleiten,  manchmal  (vermutlich  wenn  hauptsächlich  die  Pleura  dia- 
phragmatica  beteiligt  ist)  nicht  »n  der  Brust,  sondern  im  Unterleib  lokalisiert  werden 
und  dadurch  anfänglich  den  Verdacht  auf  Gallensteinkolik,  Appendizitis,  Milzinfarkt 
hervorrufen  können,  manchmal  auch  vorwiegend  oder  ausschließlich  Schluckbe- 
schwerden verursachen. 

Der  Auswurf  fehlt  manchmal  ganz,  so  fast  re^ielmäßig  bei  Kindern; 
in  anderen  Fällen,  namentlich  da,  wo  zugleich  Bronchitis  besteht,  zeigt 
er  nicht  oder  nur  andeutun<r8wei8e  das  typisch  glasige,  braunrötliche 
Aussehen,    sondern    ist    mehr    oder    minder    schleimig-eiterig,    manchmal, 
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zumal  bei  den  senilen  Pneumonien ,  geballt  eiterig.  Im  Lösungssadium 
tritt  in  vielen  Fällen  locker  schleimig-eiteriges  Sputum  an  Stelle  des 
typisch  pneumonischen. 

Sputum,  das  mit  dem  typischen,  pneumonischen  verwechselt  werden  kann, 
kommt  vor  bei  Infarkt,  bei  Lungenödem,  bei  akuten  tuberkulösen  lobären  Infil- 
trationen. Zumal  das  letztere  kann  ganz  deutlich  glasig  und  rostfarben  sein,  häufig 
zeigt  es  die  auch  bei  kruppöser  Pneumonie  vorkommende  Beimengung  grüner  Töne, 
bis  zum  hellen  Grasgrün. 

Beweisender  als  Farbe  und  Konsistenz  sind  deshalb  die  fibrinösen  Bronchial- 
gerinnsel; sie  kommen  zwar  auch  (in  meist  geringer  Größe)  bei  tuberkulöser  Pneu- 
monie vor  und  ferner  bei  der  akuten  und  chronischen  Bronchitis  fibrinosa,  können 
aber,  von  solchen  Ausnahmen  abgesehen,  zumeist  als  recht  sichere  Bestätigung  der 
Diagnose  Pneumonie  gelten. 

Die  lokalen  Erscheinungen  hängen  wesentlich  von  der  Ausbreitung 
des  Prozesses  ab.  Wenn  die  kruppöse  Pneumonie  auch  in  der  Regel 
eine  lobäre  ist,  d.  h.  einen  oder  mehrere  Lappen  in  ganzer  Ausdehnung 
befällt,  so  breitet  sich  der  Prozeß  doch  oft  erst  im  Verlauf  der  Affek- 
tion zu  diesem  Umfang  aus;  im  Beginn  ist  oft  nur  ein  kleiner  Teil  der 
Lunge  ergriffen,  und  dementsprechend  sind  die  physikalichen  Er- 
scheinungen dann  nur  spärlich  entwickelt,  manchmal  nur  an  umschrie- 
bener Stelle  eben  angedeutet,  oder  auch  tatsächlich  (wenn  der  Krank- 
heitsherd im  Innern  der  Lunge  liegt)  ganz  fehlend.  Während  in  der 
Mehrzahl  dieser  Fälle  im  Verlauf  der  Kranhheit  (manchmal  freilich  erst 
nach  der  Krise)  die  Zeichen  der  lobären  Infiltration  doch  deutlich  werden, 
bleibt  mitunter  der  Prozeß  anatomisch  derart  beschränkt,  daß  es  über- 
haupt nicht  zur  Entwicklung  der  physikalischen  Symptome  kommt,  oder 
daß  nur  an  umschriebener*  Stelle  mäßige  Dämpfung  und  inspiratorisches 
Knistern,  aber  nicht  die  Zeichen  der  ausgebildeten  Pneumonie  auftreten. 

Andererseits  kann  die  physikalische  Diagnostik  erschwert  werden 
dadurch,  daß  eine  komplizierende  Pleuritis  die  pneumonischen  Er- 
scheinungen verdeckt,  oder  daß  bei  den  sogenannten  massiven  Pneumo- 
nien die  Symptome  ganz  denen  der  exsudativen  Pleuritis  gleichen.  Bis- 
weilen wird  das  Auftreten  reichlichen  Knisterns  nach  Husten  die  Pneu- 
monie erkennen  lassen.  Sonst  kann  liier  nur  die  Probepunktion  auf- 
klären, freilich  unter  dem  Vorbehalt,  daß  auch  mitunter  bei  Pleura- 
ergüssen kein  Exsudat  gefunden  wird,  wenn  die  Kostalpleura  von  dickeren 
fibrinösen  Schwarten  bedeckt  ist. 

Katarrhalische  Pneumonie. 

Unter  der  Bezeichnung  katarrhalische  Pneumonie  wird  eine  An- 
zahl von  Lungenentzündungen  verschiedener  Ätiologie  und  verschiedenen 
Verlaufs  zusammengefaßt.  Das  Gemeinsame  liegt  darin,  daß  es  sich 
nicht  um  so  typische  ,,Systemerkrankuiig'*  des  Lungengewebes  handelt, 
wie  bei  der  kruppösen  Pneumonie,  sondern  um  Erkrankung  des  Lungen- 
gewebes in  minder  vollständiger  Ausdehnung,  meist  nur  läppchenweise, 
und  meist  in  deutlichem  Zusammenbang  mit  vorausgehender  Erkrankung 
der  Bronchien. 

Die  Anamnese  weist  in  der  Regel  auf  die  Entwicklung  der 
Bronchopneumonie  aus  der  Bronchitis  heraus  hin:  der  Beginn  des  Er- 
griffenseins der  Lunge  ist  selten  genau  festzustellen,  nur  Zunahme  von 
Dyspnoe,  Fieber  und  Hustenzeiz  lassen  die  Pneumonie  vermuten.  In 
Betracht  kommt  hier  noch,  daß  erfahrini<rs<>:emäß  namentlich  die  im  Ver- 
lauf von  Typhus,  Masern,  Keuchheusten,  Influenza  auftretende  Bronchitis 
zur  Bronchopneumonie  neigt. 


Katarrhalische  Pneumonie.    Chronische  Pneumonie.  145 

DaB  Sputum  ist,  wie  das  broncbitische,  schleimig-eiterig,  nur 
treten  die  schleimii^  Partien  vor  den  rein  eiterigen  mehr  und  mehr 
zurück;  der  thebrelisch  jjabeliegende  Versuch,  durch  den  Befund  von 
Alveolarepithelien  neben  den  Leukozyten  die  Beteiligung  der  Lunge  zu 
diagnostizieren,  erweist  sich  praktisch  nicht  erfolgreich,  da  die  expek- 
torierten  Massen  fast  nur  leukozytenhaltig  sind. 

Dei*  physikalische  Befund  am  Thorax  Längt  von  der  Aus- 
dehnung des  Prc^zesses  ab:  bei  Beteiligung  ganzer  Lungenlappen  be- 
stehen dieselben  Erscheinungen  wie  bei  kruppöser  Entzündung;  bei 
Affektion  einzelner  Lobuli  unterscheidet  sich  der  Befund  von  dem  bei 
Bronchiolitis  höchstens  durch  stärkere  Beimischung  von  tympani tisch em 
Klang  und  durch  verschärftes  Atemgeräusch;  das  feinblasige  Rasseln 
ist  beiden  Zuständen  gemein. 

Bezeichnend  ist  für  die  Bronchopneumonie,  ebenso  wie  die  diffuse 
Bronchitis,  daß  die  Erscheinungen  gewöhnlich  am  stärksten  sind  an  den 
am  tiefsten  gelegenen  Stellen:  bei  rückenliegenden  Patienten  hinten  unten 
beiderseits  gleichmäßig,  bei  solchen,  die  auf  einer  Seite  lagen,  oder  deren 
eine  Seite  durch  Pleuraerguß  usw.  festgelegt  ist,  vorwiegend  auf  dieser  Seite. 

Freilich  ist  diese  Regel  nicht  ausnahmslos;  namentlich  bei  der 
Bronchopneumonie  der  Kinder  werden  nicht  ganz  selten  die  oberen  Teile 
der  Unterlappen,  manchmal  auch  Teile  der  Oberlappen  früher  ergriffen 
als  die  abhängigen  Partien. 

Chronische  Pneumonie. 

(Interstitielle  Pneumonie,  Lungencirrhose.) 

Chronische  Lungenentzündung  führt  zu  Verdickung  und  folgender 
Schrumpfung  des  Lungenbindegewebes,  verbunden  mit  mehr  oder  weniger 
vollständiger  Verödung  der  Alveolen,  häufig-  v»ch  mit  Entzündung,  Er- 
weiterung und  Wandverdickung  der  Bronchien. 

Sie  entsteht  entweder  als  seltenerer  Ausgang  von  akuter  kruppöser 
oder  katarrhalische  Pneumonie  oder  in  der  Umgebung  alter  (eventuell 
ausgeheilter)  tuberkulöser,  aktinomykotischer,  luetischer,  bronchiektatischer 
Herde,  dann  infolge  von  chronischer  Bronchostenose,  von  retrahierender 
Pleuritis,  ferner  infolge  von  chronischer  Schädigung  durch  Inhalation 
von  mineralischem,  metallischem,  vegetabilischem  Staub  (Pneumokoniose). 

Je  nach  dem  Grad  der  Luftarmut  und  der  Menge  des  Sekrets  in 
den  zuführenden  Bronchien  findet  sich  über  den  erkrankten  Partien 
Dämpfung  bei  der  Perkussion,  manchmal  auch  deutlicher  tympani  tischer 
Schall,  bei  der  Auskultation  bronchiales  oder  unbestimmtes  (bei  Broncho- 
stenose  oder  reichlichem  Sekret  abgeschwächtes)  Atemgeräusch  und  fein- 
bis  mittelblasiges,  oft  klingendes  Rasseln.  Der  Hauptunterschied  gegen- 
über den  akuten  Entzündungen  liegt  in  der  starken  Schrumpfung  der 
befallenen  Teile,  meist  mit  beträchtlicher  Verlagerung  des  Mediastinums 
und  des  Herzens  und  mit  mehr  oder  weniger  vollständigem  Zurückbleiben 
der  Teile  bei  der  Atmung. 

Der  Auswurf  hat  nur  bei  den  auf  Staubinhalation  beruhenden 
Pällen  besondere  Eigentümlichkeiten;  er  läßt  dann  mitunter  deutlich 
Teilchen  von  Eisen,  Kalk,  Kohle  usw.  erkennen,  die  z.  T.  frei,  z.  T. 
in  Zellen  eingeschlossen  erscheinen;  seltener  enthält  er  ganze  Ge- 
websfetzen,  welche  derartige  Partikel  erkennen  lassen.  Wichtig  ist  die 
—  konstante!  —  Abwesenheit  von  Tnberkelbazillen.  Relativ  häufig 
nimmt  das  Sputum  die  für  Bronchiektasie  bezeichnende  Beschaffenheit  an. 

Lehrbuch  der  klinischen  Diagnostik.    2.  Aufl.  10 
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Die  Temperatur  ist  bald  enhöbt,  bald  normal,  auch  Seitenstiche, 
Husten,  Auswurf,  Dyspnoe  können  fehlen  oder  in  ganz  verschieden 
starkem  Grad  vorbanden  sein. 

Gangrän. 

Lungenbrand  entwickelt  sich  als  seltener  Ausgang  kruppöser  (asthe- 
nischer) Pneumonie,  als  Folge  von  Aspiration  von  Mundhöhlen-  oder 
Speiseröhreninhalt,  als  Folge  von  Embolie  bei  anderweitigem  primärem 
Sitz  eines  Gangrän  her  des;  scheinbar  spontan  kommt  er  bei  Diabetes  vor. 

Charakteristisch  ist  manchmal  die  Anamnese:  ziemlich  rasch 
eintretendes  starkes  Fieber,  oft  mit  wieder  höhlten  Schüttelfrösten,  mit 
beträchtlichem  allgemeinem  Schwächegefühl,  reichlicher,  dünner,  meist 
deutlich  übelriechender  Auswurf,  frequenter  kleiner  Puls,  klares  Sensorium. 

Der  Auswurf  ähnelt  sehr  dem  der  Bronchitis  putrida:  Dreischichtig- 
keit, eigentümlich  widerwärtiger  stechender  Fäulnisgeruch  (freie  niedrige 
Fettsäuren),  DiTTRiCHsche  Pfropfe.  Die  Diagnose  wird  sicher,  wenn  sich 
außerdem  Zeichen  von  Zerfall  des  Lungengewebes  (elastische  Fasern, 
Lungenbindegewebe)  finden  lassen;  nur  beweist  das  Fehlen,  auch  das 
dauernde  Fehlen  dieser  Dinge  nie,  daß  keine  Lungengangrän  besteht. 
Andererseits  gilt  Bambergers  Angabe,  daß  in  der  gangränösen  Lunge 
die  elastischen  Fasern  aufgelöst  werden,  nicht  für  alle  Fälle  zu  recht; 
häufig  sieht  man   Hämatoidinnadeln. 

Die  lokalen  Erscheinungen  werden  natürlich  wesentlich  von  der 
Art  und  Ausdehnung  des  Prozesses,  ob  umschrieben  oder  diffus,  beein- 
flußt. Bei  diffuser  Gangrän  fehlen  manchmal  deutliche  Infiltrations- 
zeichen; das,  was  sich  nachweisen  läßt,  entspricht  nur  einer  diffusen 
Bronchitis,  freilich  sind  die  Rasselgeräusche  meist  mehr  feucht  und 
zumal  klingend,  auch  an  den  peripheren  Teilen  nicht  klein-,  sondern 
mittelblasig;  die  Luftarmut  des  Parenchyms  dokumentiert  sich  unter 
solchen  Umständen  nur  durch  den  tympanitischen  Beiklang  des  Per- 
kussionsschalles. Bei  zirkumskripter  Gangrän  läßt  sich  dagegen  ge- 
wöhnlich der  Herd  leicht  durch  Perkussion  nachweisen  als  meist  deut- 
lich gedämpfte,  manchmal  schwach  tympanitisch  klingende  Partie  mit 
erhöhtem  Stimmfremitus  und  verschärftem,  bei  vollentwickeltem  Prozeß 
mit  bronchialem  Atemgeräusch  und  reichlichem  klingendem  mittel-  bis 
großblasigem  Rasseln.  Häufig  wird,  wenn  der  Herd  im  Unterlappen 
liegt,  der  Nachweis  durch  ein  komplizierendes  Pleuraexsudat  erschwert. 

Wenn  die  Gangrän  zu  ausgedehntem  Zerfall  der  Lunge  geführt 
hat,  können  ausgesprochene  Kavernenzeichen,  Schallwechsel^ 
Metallklang,  amphorisches  Atmen,  metallklingende  Rasselgeräusche  (zu- 
mal beim  Husten),  metamorphosierendes  Atmen,  Wasserpfeifengeräusch 
entstehen  (Röntgenuntersuchung  s.  Kap.  XV). 

Lungenabszeß. 

Lungenabszeß  läßt  sich  nach  der  Anamnese  vermuten,  wenn  bei 
Lungenleiden,  die  in  der  Regel  nach  begrenzter  Zeit  heilen,  das  Fieber 
und  die  ph^'sikalischen  Erscheinungen  sich  wochenlang  hinziehen,  zumal 
wenn  der  Auswurf  mehr  oder  minder  plötzlich  sehr  reichlich,  vor- 
wiegend eitrig,  aber  nicht  übelriechend  wird  und  wenn  sich  in  ihm 
Lungengewebsteile,  elastische  Fasern  oder  Lungenfetzen,  finden  lassen. 
Manchmal  entwickelt  sich  diese  Art  des  Auswurfs  mehr  allmählich, 
unter  den  Zeichen  des  Fortbestandes    der  Bronchitis,    andere    Male  tritt 


Lungenabszeß.    Hämorrhagischer  Infarkt.  147 

plötzlich  massiger  eitriger  Auswurf  auf,  mancbmal  fällt  gleichzeitig  das 
Fieber  ab. 

Die  lokalen  Symptome  können  bei  tiefliegenden  Abszessen  ganz 
fehlen  (außer  dem  B.öntgenschatten),  bei  oberflächlicheren  bestehen  mehr 
oder  minder  ausgeprägte  Zeichen  der  Infiltration  meist  mit  reichlichemi 
großblasigem  Rasseln,  selten  kommt  es  zur  Ausbildung  von  Kavernen- 
erscheinungen, gewöhnlich  tritt  mit  Durchbruch  des  Abszesses  alsbald 
Thoraxretraktion  ein. 

Die  Erkennung  des  Abszesses  wird  oft  dadurch  erschwert, 
daß  diejenige  Krankheit,  welche  dem  Abszeß  zugrunde  liegt,  zumeist 
Pneumonie,  an  sich  schon  die  Erscheinungen  der  Infiltration  in  d^i 
Lungen  bedingt,  und  daß  sich  aus  den  physikalischen  Symptomen  kein 
Hinweis  auf  das  Einsetzen  der  Komplikation  ergibt.  In  solchen  Fällen 
wird  dem  Verhalten  des  Sputums  um  so  größerer  Wert  beizulegen  sein. 

Am  meisten  Schwierigkeit  bietet  die  Unterscheidung  des  Lungen- 
abszesses von  umschriebenem  Empyem,  zumal  den  interlobären  Formen. 
Beiden  Affektionen  ist  gemeinsam  die  häufige  Entwicklung  aus  einer 
Pneumonie,  die  Schwierigkeit  des  exakten  Nachweises  durch  die  Unter- 
suchung der  Brustwand,  das  Fehlen  eines  typischen  Röntgenbildes 
(wenn,  wie  gewöhnlich,  die  Umgebung  des  Abszesses  noch  infiltriert  ist), 
das  plötzliche  Auftreten  eitrigen  Sputums. 

Für  Abszeß  spricht  bei  dieser  Unterscheidung  der  Nachweis  von 
Lungengewebsteilen,  für  Empyem  das  (anfängliche)  Auftreten  von  übel- 
riechendem Auswurf.  Wenigstens  tritt  erfahrungsgemäß  bei  durch- 
gebrochenem Empyem  viel  leichter  als  bei  Abszeß  Infektion  mit  Fäulnis- 
keimen ein  (Röntgenuntersuchung  s.  Kap.  XV). 


Hämorrhagischer  Infarkt. 

Embolien  in  gesunden  Lungen  führen  nur  selten  zur  Infarzierung; 
diese  kommt  fast  ausschließlich  dann  zustande,  wenn  eine  Stauungslunge 
von  einer  Embolie  betroffen  wird.  Demgemäß  weist  Anamnese  und 
Untersuchung  bei  hämorrhagischem  Infarkt  in  der  Regel  auf  das  Be- 
stehen von  Herzklappenfehlem  oder  Herzmuskelerkrankungen,  oft  auch 
auf  das  Bestehen  von  Stauungskatarrhen  in  den  Bronchien  hin. 

Die  Beschwerden  bestehen  zumeist  in  plötzlicher  Atemnot,  Seiten- 
stechen, Hustenreiz,  Bluthusten.  Je  nach  der  Größe  des  Infarkts  und 
nach  der  Reizung  der  Pleura  sind  diese  Symptome  verschieden  stark 
entwickelt. 

Das  Sputum  hat  meist  eine  trübrote  Farbe  und  transparente 
Beschaffenheit;  der  zumeist  gebrauchte  Vergleich  mit  Himbeergelee  ist 
recht  bezeichnend.  Nach  einigen  Tagen  bekommt  es  in  der  Regel  ein 
mehr  und  mehr  bräunliches  Kolorit,  und  dem  entspricht  mikroskopisch 
das  reichliche  Auftreten  von  Herzfehlerzellen.  Dieses  reichliche  Auf- 
treten von  Herzfehlerzellen  einige  Tage  nach  dem  Beginn  von  Husten 
und  Dämpfung  ist  eine  gute  Kontrolle  ftlr  die  Richtigkeit  der  Infarkt- 
diagnose. 

Die  physikalisch  nachweisbaren  Erscheinungen  sind  die 
der  umschriebenen  Infiltration:  Dämpfung,  verschärftes,  mitunter 
bronchiales  Atmen,  meist  Knisterrasseln,  häufig  begleitet  von  pleuri- 
tischem  Reiben.  Sehr  häufig  schließt  sich  an  den  Infarkt  eine  exsudative 
Pleuritis,  deren  Exsudat  relativ  oft  hämorrhagisch   ist. 

10* 
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Die  Temperatur  bleibt  oft  normal,  andere  Male  steigt  sie  rasch 
um  1  — 2  ^,  fällt  aber  in  der  Regel  nach  einem  oder  wenigen  Tagen 
wieder  ab.  Länger  dauernde^  Fieber  weist  auf  die  Möglichkeit  von 
sekundärer  Pneumonie  oder  auf  stärkere  Stauungsbronchitis,  selten  auf 
Vereiterung  des  Infarktes  hin;  natürlich  kommt  auch  Endokarditis  oder 
Phlebitis  als  Fieberursache  in  Frage. 

Tuberkulose. 

Die  Diagnose  der  Lungentuberkulose  gründet  sich  auf  die  meist 
bezeichnende  Vorgeschichte,  auf  die  makroskopischen  und  mikroskopischen 
Eigen ttlmlichkeiten  des  Auswurfs,  auf  das  Ergebnis  der  physikalischen 
Untersuchung  des  Thorax  und  endlich  auf  den  Nachweis  anderweitiger 
tuberkulöser  Erkrankung,  auf  gewisse  Störungen  im  Verhalten  des  Ge- 
samtorganismus. 

Bei  der  Erbebung  der  Anamnese  ist  besonders  zu  achten  auf 
hereditäre  Belastung,  namentlich  Vorkommen  von  Tuberkulose  bei  Eltern, 
Geschwistern,  Ehegatten,  Kindern;  auf  frühere  Erkrankungen,  die  auf 
Tuberkulose  hinweisen  (Lymphdrüsen-,  Gelenk-,  Hauttuberkulose,  Pleuritis), 
auf  lokale  und  allgemeine  Zeichen,  welche  durch  eine  bestehende  Lungen- 
tuberkulose bedingt  sein  können  (Husten,  Auswurf,  zumal  Bluthusten, 
Bruststiche,  Abmagerung,  abendliche  Temperatursteigerungen,  leichte 
Erregbarkeit  der  Herzaktion,  nächtliche  Schweiße). 

Die  physikalischen  Symptome  der  Tuberkulose  beruhen  (ab- 
gesehen von  den  manifesten  Kavernenzeichen  der  progressen  Fälle)  nicht 
auf  irgend  welchen  für  die  tuberkulösen  Prozesse  zpezifischen  Zeichen; 
es  handelt  sich  um  dieselben  Erscheinungen  der  Bronchiolitis  und  Bron- 
chitis und  der  mehr  oder  minder  starken  Infiltration  des  Lungengewebes, 
verbunden  mit  Retraktionssymptomen,  wie  sie  bei  jeder  anderen  Form 
von  Lungen erk rankung  auch  vorkommen  können.  Das,  was  die  Dia- 
gnose der  Tuberkulose  in  den  meisten  Fällen  leicht  macht,  ist 
lediglich  die  Lokalisation  dieser  Symptome,  der  Umstand,  daß  die 
Tuberkulose  erfahrungsgemäß  so  gut  wie  regelmäßig  zuerst  die  Lungen- 
spitzen ergreift  und  sich  dann  von  hier  aus  gradatim  nach  abwärts 
verbreitet. 

Während  die  vorgeschrittenen  Fälle  durch  diese  eigentümliche 
Lokalisation  deutlicher  Lungenerscheinungen  in  der  Regel  leicht  zu  er- 
kennen sind,  bilden  die  Anfangsstadien  der  Diagnose  oft  außerordentliche 
Schwierigkeiten. 

Die  initiale  Phthise  kennzeichnet  sich  durch  die  Symptome  des 
verminderten  Luftgehaltes  und  der  Anwesenheit  von  Sekret  in  den  feinen 
Luftwegen.  Sie  kann  sich  schon  bei  der  Inspektion  durch  ein  Zurück- 
bleiben der  einen  Lungenspitzengegend  bei  der  Atmung  verraten;  bei 
der  Perkussion  findet  man  tieferen  Stand  der  oberen  Lungengrenzen, 
leichte  Dämpfung,  oft  mit  tympanitischem  Beiklang,  seltener  rein  tym- 
panitischen  Schall,  bei  der  Auskultation  bald  abgeschwächtes  Atmen, 
namentlich  leiseres  Inspirium  (wenn  die  Teile  weniger  gelüftet  werden 
und  zumal,  wenn  die  zuführenden  Bronchien  verlegt  sind),  bald 
verschärftes  Atemgeräusch,  namentlich  verschärftes  Exspirium  (wenn 
die  Bronchien  frei  sind  und  die  infiltrierte  Lunge  den  Schall  besser 
leitet).  Gewöhnlich  läßt  sich  auch,  als  Folge  der  besseren  Schallleitung, 
Verstärkung  des  Stimmfremitus  und   Bronchophonie  nachweisen. 

All  diese  Symptome  sind  wesentlich  durch  den  Vergleich  der  beiden  Seiten 
nachzuweisen,  und  bei  gleich  starker  Affektion  beider  Spitzen  würde  —  in  diesem 
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Stadium  —  die  Diagnose  sehr  erschwert  sein.  Wenn  nun  auch  ausschließliche  Be- 
teiligung der  einen  Lunge  nur  selten  vorkommt,  pflegt  doch  der  Prozeß,  zumal  in 
den  Erstlingsstadien,  auf  der  einen  Seite  stärker  entwickelt  zu  sein,  so  daß  der  Ver- 
gleich der  beiden  Seiten  tatsächlich  in  der  Regel  die  Diagnose  ermöglicht. 

Bemerkenswert  ist,  daß  auf  der  erkrankten  Seite  manchmal  mehr  die  Dämpfung 
(Abschwächung  und  höherer  Klang  des  Perkussionsschalles),  in  anderen  Fällen  mehr 
die  tympanitische  Beschaffenheit  (tieferer  Ton,  öfter  verbunden  mit  stärkerer  Ampli- 
tude, also  mit  größerer  Lautheit  des  PerkussionsschaUes)  als  erstes  Symptom  der 
tuberkulösen  Infiltration  auftritt.  Im  ersteren  Fall  kann  das  Atemgeräusch  dabei 
abgeschwächt  sein,  im  zweiten  ist  es  zumeist  verschärft.  Somit  gelingt  es  bisweilen 
mittels  Perkussion  und  Auskultation  nur,  das  Bestehen  einer  Differenz  beider  Spitzen 
nachzuweisen,  während  die  Entscheidung,  welche  Seite  die  pathologische,  zunächst 
noch  aussteht.  Hier  wird  in  der  Regel  die  Bestimmung  des  Standes  der  Lungengrenze 
zur  Klärung  beitragen,  auch  das  Zurückbleiben  der  einen  Seite  bei  den  Atemexkur- 
sionen; noch  wichtiger  ist  das  Auftreten  von  Rasselgeräuschen  nach  Hustenstößen. 

ßei  der  großen  Bedeutung  der  frühzeitigen  Erkennung  der  initialen 
Tuberkulose  hat  man  in  der  letzten  Zeit  nach  Verfeinerung  der  dia- 
gnostischen Hilfsmittel  gesucht;  namentlich  war  man  bestrebt,  den 
perkutorischen  Nachweis  einer  Retraktion  der  Lungengrenzen  zu  ver- 
bessern. Krönig  wies  hin  auf  die  Bedeutung  einer  genauen  Bestim- 
mung der  äußeren  und  namentlich  der  inneren  hinteren  Grenze.  Tat- 
sächlich verläuft  auf  der  erkrankten  Seite  sehr  häufig  der  innere  Rand 
der  bell  schallenden  Zone  in  mehr  horizontaler  Richtung  vom  2.  Brust- 
wirbeldorn nach  aufwärts  und  schneidet  mit  seiner  höcbstgelegenen 
Partie  den  Kukullarisrand  an  einer  deutlich  tieferen  und  mehr  lateral 
gelegenen  Stelle,  als  auf  der  gesunden  Seite.  Ebenso  findet  sich  ge- 
wöhnlich der  äußere  Rand  weiter  einwärts,  das  ganze  Feld  hellen  Schalles 
ist  somit  auf  der  affizierten  Seite  schmäler  als  auf  der  gesunden. 

GOLDSCHEIDER  verzichtet  ganz  auf  die  allseitige  Umgrenzung  des 
Lungenschalles,  weil  ja  die  perkutierten  Grenzen  mit  der  anatomischen 
Lage  der  Lungenspitzen  doch  nur  schwer  in  Einklang  zu  bringen  sind. 
Er  sucht  statt  dessen  mittels  Schwellenperkussion  (d.  h.  so  leisen  Per- 
katierens,  daß  nur  die  lufthaltigen,  nicht  die  luftleeren  Teile  hörbaren 
Schall  geben)  und  sagittaler  Perkussionsrichtung  einen  Aufriß  der  Lungen- 
spitzen zu  gewinnen. 

Für  die  Praxis  liegen  die  großen  Schwierigkeiten  des  Nachweises  einer  Spitzen- 
infiltration mittels  Auskultation  und  Perkussion  weniger  darin,  daß  die  gebräuch- 
lichen Methoden  nicht  genügend  oft  einen  Unterschied  der  beiden  Spitzenregionen 
aufweisen,  als  vielmehr  darin,  daß  bei  vielen,  ja  der  Mehrzahl  der  Menschen  die  physi- 
kalischen Erscheinungen  über  den  beiden  Spitzen  auch  im  gesunden  Zustand 
nicht  absolut  gleich  sind.  Dies  ist  begründet  z.  T.  in  mehr  akzidentellen 
Verhältnissen:  in  der  stärkeren  Entwicklung  der  rechtsseitigen  Muskulatur, 
häufiger  noch  in  dem  Einfluß  einer  leichten  Krümmung  der  Wirbelsäule,  wie  sie 
sich  als  habituelle  Skoliose  bei  vielen  Erwachsenen  findet;  zum  anderen  Teil  liegen 
dieser  Differenz  in  den  physikahschen  Symptomen  schon  Differenzen  im  ana- 
tomischen Aufbau  der  obersten  Teile  der  Lungen  zugrunde:  Die  rechte  Lungen- 
spitze ist  etwas  schmaler  und  niedriger  und  ist  von  weiteren  Bronchien  durch- 
zogen, namentlich  kommt  in  Betracht,  daß  die  Bronchien  bis  dichter  an  die  Lungen- 
oberfläche hin  ein  weites  Kaliber  behalten. 

Diese  Momente  erklären,  daß  sowohl  die  Perkussion  als  die  Auskultation  unter 
normalen  Verhältnissen  eine  Differenz  zwischen  beiden  Seiten  ergeben  kann,  auch 
ohne  daß  die  häufige  habituelle  Skoliose  eingewirkt  hat.  In  der  großen  Mehrzahl 
dieser  Fälle  steht  die  obere  innere  Grenze  rechts  etwas  tiefer  (die  obere  äußere  Grenze 
kann  dabei  beiderseits  symmetrisch  verlaufen  oder  rechts  weiter  einwärts),  der  Per- 
knssionsschall  ist  rechts  etwas  gedämpft  tympanitisch,  seltener  rein  tympanitisch. 
und  dabei  lauter  als  links,  das  Aterageräusch,  zumal  das  Exspirium,  rechts  verschärft, 
manchmal  der  Art,  daß  man  direkt  von  unbestimmtem  Atemgeräusch  sprechen  muß, 
dazu  der  Stimmfremitus  rechts  deutlich  stärker;  all  diese  Erscheinungen  finden  sich 
am  deutlichsten  hinten,  in  der  Fossa  supraspinata,  sind  aber  oft  auch  vorn  in  der 
Fossa  supra-,  seltener  auch  in  der  Fossa  infraclavicularis  noch  gut  erkennbar. 
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Diese  Symptome  gleichen  ganz  denen,  welche  bei  vorher  ganz  symmetrischem 
Verhalten  der  Spitzen  durch  eine  Infiltration  der  rechten  Spitze  hervorgerufen  werden, 
und  es  ist  tatsächlich  die  Unterscheidung  zwischen  einer  beginnenden  Infiltration 
dieses  Teiles  und  jenen  ins  Bereich  des  Physiologischen  fallenden  Anomalien  mittels 
der  physikalischen  Untersuchung  allein  oft  nicht  durchzuführen. 

Es  ergibt  sich  aus  diesen  Verhältnissen  die  Regel,  daß  die  per- 
kutorischen und  auskultatorischen  Anomalien  immer  bedeutungsvoller 
sind,  wenn  sie  auf  eine  Affektion  der  linken  als  der  rechten  Seite  hin- 
weisen. 

Es  ergibt  sich  aber  weiter,  daß  für  die  Diagnose  der  initialen 
Phthise  das  wichtigste  Symptom  in  dem  Auftreten  von  Eassel- 
ge rauschen  gegeben  ist;  die  Rasselgeräusche  zeigen  immer  an,  daß 
abnormer  Inhalt  in  den  Luftwegen  ist,  und  weisen  deshalb  fast  stets 
auf  entzündliche  Vorgänge  hin. 

Bei  jeder  Lungenspitzenuntersuchung  ist  deshalb  auf  die  Anwesen- 
heit von  Rasselgeräuschen  ganz  besonders  zu  achten.  Da,  wo  sie  spontan 
nicht  auftreten,  lassen  sie  sich  manchmal  durch  Husten  provozieren. 

Ähnliche  Bedeutung  wie  die  Rasselgeräusche  haben  die  ihnen  ähnlichen 
atelektatischen  Knistergeräusche;  denn  solche  kommen  kaum  je  unter  physio- 
logischen Verhältnissen  vor  (sc.  bei  symmetrischem  Thoraxbau  und  falls  nicht  etwa 
durch  einen  Pleuraerguß  oder  durch  Schonung  der  Brusthälfte  wegen  Schmerzen 
usw.  die  Lungenspitze  außer  Funktion  gesetzt  war).  Deshalb  ist  zumal  bei  den  ersten 
Atemzügen  auf  dieses  feinblasige  Rasseln  zu  achten. 

Lnmerhin  ist  gerade  über  den  Lungenspitzen  vielfach  Gelegenheit 
zur  Entstehung  von  allerhand  Nebengeräuschen  gegeben,  die  mit  Rasseln 
verwechselt  werden  können  (Reibegeräusche  zwischen  Stethoskop  und 
Haut  oder  zwischen  Sehnen  und  Faszien,  vor  allem  aber  Geräusche,  die 
durch  Kontraktion  der  Hals-  und  Brustmuskeln  entstehen),  so  daß  auch 
bei  der  Verwertung  der  Rasselgeräusche  über  den  Spitzen  einige  Vor- 
sicht geboten  ist;  das  gilt  namentlich  für  das  sog.  Knacken,  das 
sind  vereinzelte,  kurzdauernde,  trockene  Geräusche.  Daraus  ergibt  sich 
die  Regel,  daß  bei  nicht  ganz  klar  liegenden  Fällen  nur  die  Konstanz 
der  Rasselgeräusche  über  den  Spitzen  diagnostische  Bedeutung  hat. 

Eine  andere  auskultatorische  Erscheinung,  welche  bei  der  Diagnose  der  be- 
ginnenden Phthise  in  Betracht  kommt,  ist  das  sakkadierte  Atmen.  Absatzweise 
Verstärkung  des  Vesikuläratmens  wird  in  der  Tat  häufig  bei  initialer  Spitzentuber- 
kulose gehört;  es  handelt  sich  aber  zumeist  um  rhythmische  Verstärkung  des  Vesi- 
kuläratmens durch  die  Herzaktion  bzw.  durch  Geräusche  aus  den  anliegenden  großen 
Hals-  und  Schultergefäßen,  wie  es  auch  bei  gesunden  Leuten,  zumal  solchen  mit 
schmalem  Brustkorb  und  aufgeregter  Herzaktion,  vorkommt.  Diagnostische  Be- 
deutung als  Zeichen  pathologischer  Veränderung  in  der  Lungenspitze  (richtiger:  in 
den  Bronchien  der  Lungenspitze)  hat  es  nur  in  den  seltenenj^FäUen,  wo  die  Unter- 
brechung des  Vesikuläratmens  unabhängig  vom  Puls  erfolgt. 

Bei  der  Schwierigkeit  der  Erkennung  der  initialen  Tuberkulose  auf 
Grund  des  physikalischen  Befundes  an  den  Lungenspitzen  gewinnen 
natürlich  alle  Zeichen,  die  sich  sonst  aus  der  Anamnese  und  aus  der 
Untersuchung  des  Patienten  ergeben,  an  Wert. 

Bei  der  Untersuchung  des  Kranken  kommt  die  Form  des  Brust- 
korbes in  Betracht:  der  paralytische  Thorax,  Habitus  phthisicus,  spricht 
zwar  keineswegs  sicher  für  Tuberkulose,  ist  auch  keineswegs  notwendige 
Vorbedingung,  bietet  aber  doch  augenscheinlich  besondere  Prädisposition 
zur  Tuberkulose  und  verdient  deshalb  Beachtung.  Wichtiger  ist  der 
Nachweis  anderweitiger  Tuberkulose  oder  tuberkulöse  verdächtiger  Erkran- 
kungen, zumal  Schwellung  der  Nacken-  und  Halsdrüsen  oder  alte  Drüsen- 
narben,  Pleuraexsudat   oder  Zeichen,    die  auf  eine  abgelaufene  Pleuritis 
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hinweisen  können,  Geschwüre  oder  zirkumskripte  Infiltrationen  an  den 
Stimmbändern.  Oft  kann  die  Röntgenuntersuchung  ungleichen  Stand 
der  Lungenspitzen  oder  leichte  Verdunkelung  der  einen  Spitze  oder 
geringere  Beweglichkeit  des  Zwerchfelles  erweisen,  doch  g^ten  für 
diese  Befunde,  falls  nicht  sicher  umschriebene  Schatten  gefunden 
werden,  dieselben  Bedenken  wie  gegen  die  perkutorischen  und  aus- 
kultatorischen. 

Von  manchen  wird  Wert  gelegt  auf  ein  weiches  Knistern  am  unteren  Lungen- 
rand: es  wird  von  den  einen  als  Entfaltungsgeräusch,  atelektatisches  Knistern,  an- 
gesehen und  auf  halbseitig  verminderte  Zwerchfellaktion  (analog  dem  Zurückbleiben 
des  ZwerchfeUes  im  Röntgenbild)  bezogen,  von  den  anderen  als  Zeichen  leichter  Pleu- 
ritis aufgefaßt. 

Der  Auswurf  ist,  wenn  überhaupt  vorhanden,  spärlich,  bald  mehr 
schleimig,  bald  schleimig-eiterig,  aber  nicht  geballt  wie  bei  der  mani- 
festen Tuberkulose,  sondern  in  Form  lockerer,  schlecht  begrenzter  Eiter- 
flocken in  schleimiger  Flüssigkeit;  elastische  Fasern  fehlen  fast  immer; 
Tuberkelbazillen  lassen  sich  aber  nicht  selten,  auch  in  makroskopisch 
anscheinend  unverdächtigem  Auswurf  nachweisen. 

Praktisch  wird  man  in  zweifelhaften  Fällen,  abgesehen  von 
wiederholter  Brustuntersuchung,  einige  Tage  nacheinander  die  Abend - 
temperatur  bestimmen,  auch  den  Einfluß  eines  Spazierganges  auf 
Puls  und  Temperatur,  wird  das  Körpergewicht  wöchentlich  kontrollieren 
und  wird  schließlich  die  Tuberkulinprobe  vornehmen  können,  d.  h. 
kontrollieren,  ob  nach  Injektion  von  KocHschem  Alttuberkulin  (1,  2  dann 
b  mg)  Temperatursteigerung  oder  gar  Rasselgeräusche  an  den  ver- 
dächtigen Thoraxstellen  auftreten. 

Über  Einzelheiten  der  Tuberkulinprobe  s.  Kap.  XV. 

Wesentlich  leichter  sind  die  vorgeschrittenen  Stadien  der 
Tuberkulose  zu  erkennen.  Hier  ist  schon  bei  der  Inspektion  in  der 
Kegel  die  Retraktion  und  geringe  Atmungsexkursion  der  Spitzengegend 
wahrzunehmen,  Auskultation  und  Perkussion  ergeben  zunächst  die 
deichen  der  Infiltration,  anfangs  leichte  Dämpfung,  verschärftes  Atmen 
und  deutliches  Rasseln,  später  stärkere  Dämpfung,  seltener  reine 
Tympanie,  und  immer  deutlicheres  Bronchial  atmen.  Dabei  erscheinen 
neben  den  anfänglichen  kleinblasigen  nun  auch  mittel-  und  großblasige, 
oft  deutlich  klingende  Rasselgeräusche,  die  über  den  Lungenspitzen, 
wo  größere  Bronchien  fehlen,  auf  Zerfallserscheinungen,  mindestens 
auf  Bronchialerweiterungen  hinweisen.  Wenn  durch  den  Zerfall  des 
Lungengewebes  größere,  nahe  der  Pleura  gelegene  Hohlräume  entstanden 
sind,  kann  -es  zur  Entwicklung  der  eigentlichen  Kavernen  Symptome 
kommen. 

Als  sichere  Kavernen  Symptome  sind  eigentlich  nur  die  metalli- 
schen Erscheinungen  anzusehen;  von  ihnen  ist  das  amphorische  Atem- 
geräusch relativ  häufig,  metallklingende  Rasselgeräusche  und  Metall- 
klang bei  Perkussion  (am  sichersten  bei  Stäbchenplessimeterperkussion 
nachzuweisen)  finden  sich  über  Kavernen  nur  unter  besonders  günstigen 
Umständen  (große,  glattwandige,  oberflächlich  gelegene  Hohlräume). 
Auch  metamorphosiertes  Atmen,  ebenso  das  Wasserpfeifengeräusch  können 
als  gute  Kavernenzeichen  angesehen  werden;  von  den  perkutorischen 
Erscheinungen  steht  in  gleicher  Linie  unterbrochener  Wintrichscher 
Seh  all  Wechsel.      Weniger    sicher    ist    der    einfache    Wintrichsche    Schall- 
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Wechsel  sowie  die  Änderung  in  der  Tonhöhe  beim  Sitzen  und  Liegen; 
das  Geräusch  des  gesprungenen  Topfes  weist  mit  großer  Wahrschein- 
lichkeit, aber  nicht  mit  Sicherheit,  auf  eine  Kaverne  hin;  sein  dia- 
gnostischer Wert  ist  besonders  fraglich  bei  sehr  biegsamem  jugend- 
lichem  Thorax. 

Böntgenuntersuchung  s.  Kap.  XV. 

Mittel-  und  großblasige,  deutlich  klingende  Rasselgeräusche  können 
ebenso  als  annähernd  sicheres  Kavemenzeichen  gelten,  nur  weisen  sie 
mehr  auf  multiple  kleine,  als  auf  einen  großen  Hohlraum  hin. 

Wie  erwähnt,  liegt  das  charakteristische  der  tuberkulösen  Er- 
krankung darin,  daß  die  Intensität  der  Erscheinungen  in  der  Regel  von 
oben  nach  unten  zu  gradatim  abnimmt;  über  den  tiefsten  Partien  findet 
man  gewöhnlich  nur  Rasseln,  seltener  deutliche  Infiltrationszeichen.  Aus- 
nahmen von  dieser  Regel  trifft  man  hauptsächlich  unter  zweierlei,  an 
sich  verschiedenen,  Bedingungen:  bei  der  Tuberkulose  der  Kinder,  wo 
die  Prädilektion  der  Lungenspitzen  noch  fehlt  und  relativ  häufig  gerade 
die  vorderen  unteren  Lungenteile  Sitz  der  primären  Veränderungen  sind^ 
und  dann  bei  den  akuten  lobären  Formen  von  Tuberkulose  der  Er- 
wachsenen, bei  denen  die  physikalischen  Zeichen  ganz  denen  der  krup- 
pösen Pneumonie  entsprechen. 

Diese  käsigen  Pneumonien  haben  mit  der  kruppösen  Pneumonie 
manchmal  sogar  das  glasige,  rostfarbene  oder  grünliche  Aussehen  des 
Sputums  gemein;  sie  unterscheiden  sich  von  ihr  nur  durch  den  minder 
akuten  Beginn,  den  schwankenden,  oft  lang  sich  hinziehenden,  häufig 
remittierenden  Verlauf  des  Fiebers,  die  Neigung  zu  Schweißen,  das  früh- 
zeitige Auftreten  der  Diazoreaktion  und  die  Nachweisbarkeit  von  Tuberkel- 
bazillen im  Sputum. 

Die  Unterscheidung  zwischen  akuteren  und  chronischeren 
Formen  der  Tuberkulose  kann  meistens  nach  dem  Grade  der  Thorax- 
reaktion ziemlich  gut  getroffen  werden;  ferner  spricht  die  Anwesenheit 
reichlicher  Rasselgeräusche  ohne  starke  perkutorische  Veränderungen 
eher  für  frische,  progrediente,  das  Vorwiegen  von  Retraktion  und  Dämp- 
fung  ohne  Rasseln    mehr  für  alte,    zur  Vernarbung  tendierende  Formen. 

In  den  vorgeschrittenen  Fällen  sind  in  der  Regel  auch  die  All- 
gemeinerscheinungen, kontinuierliches  oder  remittierendes  Fieber,  Ab- 
magerung, Neigung  zu  Schweißen,  Diazoreaktion  des  Harns,  deutlich,  und 
femer  wird  der  Auswurf  mit  dem  Fortschreiten  des  Prozesses  mehr  und 
mehr  charakteristisch:  zuerst  gemengt  schleimig-eiterig,  dann  mehr  und 
mehr  so,  daß  Eiterflocken  scharf  abgegrenzt  in  schleimigem  oder 
schleimig-eiterigem  Medium  verteilt  sind,  meist  sinken  auch  diese 
kleineren  Eiterflocken,  weil  luftleer,  zu  Boden:  noch  bezeichnender  ist 
das  Sputum,  wenn  Kaverneninhalt  in  Form  großer,  luftblasenfreier  Eiter- 
klumpen beigemengt  ist,  der  sich  in  Form  rundlicher  flacher,  gut  ab- 
gegrenzter Klumpen  am  Boden  des  Spuckgefäßes  ansammeln  (münzen- 
förmige Sputa,  Sputa  cocta). 

Mikroskopisch  findet  man  Tuberkelbazillen  in  schwankender 
Menge,  im  Kavernensputum  zumeist  auch  elastische  Fasern. 

Lungengeschwülste. 

Maligne  Geschwülste  der  Lunge  sind  selten,  die  Sarkome  noch 
wesentlich  seltener  als  die  Karzinome.  Primäre  Lungenkarzinome  gehen 
meist    von    den   Bronchien    aus,    sekundäre    können    von  der  Pleura  oder 
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vom  Hilus  aus  auf  die  Luuge  übergreifen  oder  isolierte  Metastasen  in  der 
Lunge  bilden;  sie  treten  bald  in  Form  einzelner  Knoten,  bald  als  diffuse 
krebsige  Infiltration  auf.  Alle  Lungengeschwülste  greifen  leicht  auf  die 
Pleura  und  andererseits  auf  die  mediastinalen  Lymphdrüsen  über. 

Die  Symptome  über  der  erkrankten  Lunge  gleichen  ganz  denen 
der  chronischen  Pneumonie,  mit  welcher  sie  insbesondere  auch  die 
Neigung  zu  starker  Schrumpfung  gemein  haben.  Charakteristisch  ist  die  Kom- 
bination dieser  Symptome  mit  dem  Auftreten  eines  —  häufig  hämor- 
rhagischen —  Pleuraexsudates,  mit  den  Erscheinungen  des  Mediastinal- 
tumors  und  mit  blutigem  Auswurf. 

Die  in  Betracht  kommenden  Symptome  des  Mediastinaltumors  sind:  Dämp- 
fung mit  oder  ohne  Bronchialatmen  über  dem  Manubrium  und  den  anliegenden  Teilen 
oder  im  Interskapularraum,  Stridor  trochealis,  Schluckbeschwerden,  linksseitige 
Stimmbandlähmung,  Entwicklung  eines  Netzes  erweiterter  Venen  über  den  oberen 
Teilen  der  Brust,  Schwellung  der  Hals-  und  Kopfvenen  und  ödem  des  Gesichtes. 
Pulsus  differens,  Drüsenschwellung  in  der  linken  Fossa  supraclavicularis. 

Blutiger  Auswurf  ist  ein  häufiges  und  oft  frühzeitiges  Symptom. 
Seltener,  aber  für  die  Diagnose  natürlich  viel  beweisender,  ist  das  Vor- 
kommen von  deutlich  erkennbaren  Geschwulstteilchen.  Im  übrigen  hat 
der  Auswurf  meist  einfach  schleimig-eiterige,  manchmal  auch  putride 
Beschaffenheit. 

Lnngenlaes. 

Die  Lues  hat  mit  der  Tuberkulose  die  Neigung  zur  Lokalisation 
an  den  Spitzen  gemein,  nur  finden  sich  hier  die  Veränderungen  manch- 
mal nicht  sowohl  an  der  Spitze  selber,  sondern  in  den  subapikalen 
Partien  (Gegend  der  2.  Rippe,  der  Achselhöhle,  der  Spina  scapulae). 
Wie  die  Tuberkulose  macht  sie  erst  Infiltrations-,  dann  Retraktions- 
erscheinungen  mit  wechselnder  Beteiligung  der  Bronchien  und  ent- 
sprechendem Rasseln. 

Mit  einiger  Sicherheit  läßt  sich  die  Lungenlues  nur  diagnostizieren, 
wenn  Anamnese  oder  sonstige  Organleiden  oder  Wassermann  sehe  Re- 
aktion die  Anwesenheit  von  Lues  wahrscheinlich  machen  und  die  Tuber- 
kulose durch  den  Verlauf  und  wiederholtes  negatives  Resultat  der 
Sput umUntersuchung  unwahrscheinlich  wird. 

Pleuritis. 

1.  Trockene  Pleuritis  kennzeichnet  sich  klinisch  durch  das  der 
Atmung  synchrone  Reibegeräusch,  oft  auch  durch  Zurückbleiben  der  be- 
troffenen Seite  bei  der  Atmung,  durch  geringere  Beweglichkeit  des 
Zwerchfelles,  subjektiv  oft  durch  heftigen  Schmerz,  der  zumeist  deutlich 
von  der  Atmung  abhängt,  und  durch  Hustenreiz,  der  besonders  durch 
tiefere  Respirationen  ausgelöst  wird. 

Das  Reibegeräusch  der  trockenen  Pleuritis  findet  sich  in  der  Mehr- 
zahl der  Fälle  hinten  in  der  Gegend  des  unteren  Lungenrandes,  nächst- 
dem  vom  unmittelbar  am  unteren  Lungenrand,  an  dem  Sinus  pleurae, 
d.  h.  jenem  Teil,  welcher  von  der  Lunge  nur  bei  tiefer  Inspirations- 
stellung ausgefüllt  wird;  in  selteneren  Fällen  kann  natürlich  jeder  Teil 
der  Pleura  von  trockener  Entzündung  befallen  sein. 

Diagnostische  Schwierigkeiten  erwachsen  initunter  da,  wo  das  pleuritische 
Reiben  mit  dem  Rasseln  von  Pneumonie  oder  Bronchiolitis  oder  mit  atelektatischem 
Knistern  verwechselt  w^ird,  doch  schützt  hier  meist  der  Vergleich  vor  und  nach  Husten- 
stößen; andere  Schwierigkeiten  entstehen  dann,  wenn  die  Lokalisation  der  fibri- 
nösen Auflagerungen  eine  akustische  Wahrnehni barkeit  des  Reibens  verhindert.    Dies 
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trifft  am  häufigsten  zu  bei  der  Pleuritis  diaphragmatica ;  hier  kann  der  Gegensatas 
zwischen  dem  negativen  (oder  auf  geringe  Beeinträchtigung  der  respiratorischen 
Verschiebung  des  unteren  Lungenrandes  beschränkten)  objektiven  Befund  und  den 
heftigen  Schmerzen,  die  bei  jedem  Atemzug,  manchmal  auch  jedesmal  beim  Schlucken 
auftreten,  besonders  stark  sein.  In  der  Regel  wird  indessen  gerade  die  Abhängig- 
keit der  Schmerzen  von  der  Respiration,  oft  auch  der  hierbei  ausgelöste  Hustenreiz 
die  trockene  Pleuritis  wenigstens  vermuten  lassen.  Am  schwierigsten  für  die  Dia- 
gnose liegen  die  Fälle,  in  denen  die  Schmerzen  nicht  am  Thorax,  sondern  im  Abdomen, 
in  der  Leber-  oder  Iliakalgegend  lokalisiert  werden. 

2.  Exsudative  Pleuritis.  Die  vollentwickelte  Pleuritis  ist  leicht 
zu  erkennen.  Die  Seite  bleibt  bei  der  Atmung  zurück,  sie  ist  vergrößert, 
die  Nachbarorgane  (Herz,  Leber,  Milz)  sind  verdrängt;  im  Bereich  des 
Exsudats  besteht  gedämpfter,  und  zwar  zumeist  absolut  gedämpfter 
Perkussionsschall,  Atemgeräusch  und  Stimmfremitus  sind  abgeschwächt 
oder  aufgehoben;  bei  linksseitigen  großen  Exsudaten  reicht  die  Dämpfung 
wegen  Hinabdrängung  des  Zwerchfelles  gewöhnlich  bis  in  den  Traube- 
sehen  Raum  hinein. 

Die  pleuritische  Dämpfung  wird  der  Hauptsache  nach  durch  das 
Exsudat,  außerdem  aber  auch  durch  die  anliegenden  komprimierten 
Lungenteile  bedingt;  sie  pflegt  sich  deshalb  nicht  scharf  gegen  normalen 
Lungenschall  abzugrenzen,  sondern  ganz  allmählich  durch  eine  breite 
Zone  relativer  Dämpfung  in  ihn  überzugehen.  Manchmal  besteht  in 
dieser  Übergangszone  deutlich  tympanitischer  Klang.  Die  absolute 
Dämpfung  steht  gewöhnlich  am  höchsten  in  der  Gegend  der  hinteren 
Axillarlinie  und  fällt  nach  vorn  zu  steil,  gegen  die  Wirbelsäule  zu  mehr 
allmählich  ab  (Damoiseaus  Regel);  allerdings  gibt  meist  die  ganze  P&ürtie 
zwischen  dieser  absoluten  Dämpfung  und  der  Wirbelsäule  noch  deutlich 
kürzeren  Schall  als  die  symmetrischen  Teile  der  anderen  Seite,  und  die 
Grenze  dieser  relativen  Dämpfung  reicht,  zumal  neben  der  Wirbel- 
säule, oft  weit  nach  oben;  ihre  obere  Begrenzung  kann  dann,  umgekehrt 
wie  die  der  absoluten,  von  der  Wirbelsäule  nach  außen  abwärts  ver- 
laufen» 

Bei  größeren  Exsudaten  findet  man  auch  über  der  gesunden  Seite  einen  ge- 
dämpften Bezirk  in  Form  eines  Dreiecks,  das  den  Winkel  zwischen  Wirbelsäule  und 
unteren  Lungenrand  ausfüllt  (RAUCHFUSssches  oder  GROccosches  Dreieck). 

Man  erklärt  das  Symptom  teils  durch  Verdrängung  des  Mediastinums  nach  der 
gesunden  Seite,  teils  dadurch,  daß  die  Anlagerung  der  Flüssigkeit  die  Schwingungs- 
fähigkeit  und  Resonanzwirkung  der  Wirbel  herabsetze  und  damit  den  Schall  der 
anliegenden  Lungenteile  dämpfe. 

Für  die  Lage  des  Exsudats  und  der  dadurch  bedingten  absoluten 
Dämpfung  kommen  teils  die  Raum  Verhältnisse  des  Thorax,  teils  die 
Haltung  des  Patienten  in  Betracht.  Bei  Leuten,  die  noch  herumgingen, 
begrenzt  es  sich  mehr  horizontal,  bei  solchen,  die  etwa  wegen  Dyspnoe, 
meist  vornübergebeugt  im  Bett  sitzen,  findet  sich  die  absolute  Dämpfung 
bei  mittelgroßen  Exsudaten  vorwiegend  oder  ausschließlich  vom,  bei 
solchen,  die  auf  dem  Rücken  lagen,  vorwiegend  an  der  Rückseite.  Daß 
auch  im  letzteren  Fall  die  Dämpfung  nicht  neben  der  Wirbelsäule, 
sondern  mehr  lateralwärts  am  weitesten  nach  oben  reicht,  wird  damit 
erklärt,  daß  die  lateralen,  von  derberen  Gefäßen  und  Bronchien  fast 
freien  Lungenteile  leichter  durch  das  Exsudat  komprimiert  und  des- 
wegen von  dickeren  Exsudatschichten  überlagert  werden,  als  die  resisten- 
teren  medialen  Partien. 

Die  Dämpfungsgrenze  bleibt  bei  mittleren  und  großen  Exsudaten  in  der  Regel 
konstant,  unabhängig  von  der  Körperstelluug  des  Patienten;  der  Grund,  daß  die 
pleuritische  Flüssigkeit  hierbei  scheinbar  nicht  dem  (Jesetz  der  Schwere  folgt,  liegt 
darin,  daß  die  anliegenden  Lungenteile  teils  durch  die  verdickte  Pleura,  teils  infolge 
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ihrer  Atelektase  einen  beträchtlichen  Grad  von  Starre  bekommen  haben  und  dadurch 
das  flüssige  Exsudat  in  seiner  Lage  fixieren. 

Nur  bei  kleinen  und  besonders  bei  in  Resorption  begriffenen  Exsudaten  be- 
obachtet man  beim  Aufsitzen  ein  deutliches  Ansteigen  der  Dämpfung  um  1 — 3  cm, 
aber  dieses  erfolgt  doch  weit  weniger  prompt  als  beim  Pneumothorax.  Häufiger  kann 
man  sehen,  daß  sich  die  Dämpfungsgrenze  entsprechend  der  Schwere  des  Exsudats 
verschiebt,  wenn  man  den  Patienten  längere  Zeit,  etwa  i/i — 1  Stunde  eine  andere 
Lage  einnehmen  läßt.  In  dieser  Weise  werden  kleine  Pleuraexsudate  manchmal  am 
leichtesten  erkennbar,  wenn  der  Patient  einige  Zeit  auf  der  kranken  Seite  gelegen  ist. 

Auch  einfache  Transsudate  zeigen  leichter  die  Verschieblichkeit  der  Dämp- 
fungsgrenze mit  Änderung  der  Körperlage. 

Das  Atemgeräusch  ist  über  der  pleuritischen  Dämpfung  regel- 
mäßig leiser  als  über  normaler  Lunge.  Der  Qualität  nach  kann  es 
vesikulär,  unbestimmt  oder  deutlich  bronchial  sein.  Im  letzteren  Fall 
hat  es  nicht  den  laut  hauchenden  Charakter  wie  bei  pneumonischer 
Infiltration,  sondern  dadurch,  daß  man  das  Anblasegeräusch  stärker 
wahrnimmt,  einen  mehr  scharfen,  blasenden  Beiklang.  Daß  dieses  sog. 
Kompressionsatm en  in  den  Bronchien  der  total  luftleeren  Lunge  entsteht, 
ist  selbstverständlich;  unsicher  bleiben  die  näheren  Bedingungen,  welche 
im  einen  Fall  ein  ganz  leises  vesikuläres  oder  unbestimmtes  Atem- 
geräusch, im  anderen  das  wesentlich  lautere,  scharfe  Bronchialatmen 
bedingen;  die  Dicke  der  Exsudatschicht  allein  scheint  nicht  maßgebend, 
denn  man  findet  das  Kompressionsatmen  auch  bei  Exsudaten  von 
2—3  Litern. 

Eins  der  regelmäßigsten  Zeichen  des  pleuritischen  Ergusses  ist 
die  Abschwächung  des  Stimmfremitus  und  die  ihm  entsprechende 
Abschwächung  des  Stimmklanges;  oft  hört  man,  zumal  am  oberen  Rande 
eines  Ergusses,  den  Stimmklang  eigentümlich  rhythmisch  stärker  und 
schwächer;  diese  „Ägophonie"  entspricht  in  ihrer  Verbreitung  gewöhnlich 
dem  Kompressionsatmen. 

Kleine  Pleuraexsudate  lassen  sich  gewöhnlich  in  der  Gegend 
der  hinteren  Axillarlinie  nachweisen  (von  2 — 300  cm  an).  Gerade  für 
sie  ist  der  nach  der  Axilla  zu  ansteigende  Verlauf  der  Dämpfungslinie 
charakteristisch,  während  die  Dämpfungsgrenze  bei  einfacher  Hoch- 
drängung  des  Zwerchfelles  mehr  horizontal,  bei  Pneumonien  häufiger 
schräg  medianwärts  ansteigend  gefunden  wird. 

Die  Resorption  des  Pleuraexsudats  erfolgt  oft  unter  deutlichen 
Retraktionserscheinungen.  Man  findet  dann  die  kranke  Brusthälfte  enger, 
bei  der  Atmung  meist  deutlich  nachschleppend,  das  Mediastinum  oft 
nach  der  kranken  Seite  hin  verzogen.  Die  für  das  Exsudat  charak- 
teristische Dämpfung  kann  noch  lange  fortbestehen  und  lediglich  durch 
Pleuraschwarten  und  anliegende  luftleere  Lunge  bedingt  sein.  Auch 
Stimmfremitus  und  Atemgeräusch  können  noch  deutlich  fehlen  oder  ver- 
mindert sein.  Die  Entscheidung,  ob  hier  noch  flüssiges  Exsudat  oder 
Schwarten  die  Dämpfung  bedingen,  ist  zuweilen  nur  mittels  der  Probe- 
punktion zu  fällen. 

Differentialdiagnostisch  kommt  besonders  die  Unterscheidung 
von  Pleuritis  und  Pneumonie  in  Betracht.  Sehr  intensive  Dämpfung, 
deutliche  Abschwächung  von  Atemgeräusch  und  Stimmfremitus,  Ver- 
drängung der  Nachbarorgane,  Ausfüllung  des  TRAUBEschen  Raumes 
sprechen  für  Pleuritis,  doch  kann  jedes  dieser  Zeichen  zumal  gegenüber 
den  sog.  massiven  Pneumonien  im  Stich  lassen,  nur  die  deutliche  Ver- 
drängung der  Nachbarorgane  bei  großen  Exsudaten  ist  beweisend.  Nicht 
selten  kann  erst  die  Probepunktion  Klarheit  schaffen. 
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Für  die  Frage,  ob  neben  einem  Pleuraexsudat  noch  ein  pneumo- 
nisches Infiltrat  bestehe,  kommt,  außer  Anamnese  und  Sputumbefund,  weseat- 
lich  in  Betracht,  ob  Rasselgeräusche  neben  dem  abgeschwächten  Atemgeräusch  su 
hören  sind.  Hierbei  ist  aber  zu  berücksichtigen,  dafi  nur  verbreitetes  Rasseln  über 
der  Dämpfung  selbst  beweisend  ist;  denn  am  oberen  Rand  von  Pleuraergüssen  findet 
sich  in  der  komprimierten  Lunge  häufig  atelektatisches  Knistern,  das  auch  bei  wieder- 
holten tiefen  Atemzügen  nicht  zu  verschwinden  braucht. 

£benso  ist  der  Nachweis  einer  Zone  tympanitischen  Schalles  oberhalb  des 
Pleuraergusses  nur  ein  unsicheres  Zeichen  für  das  Bestehen  pneumonischer  Infiltra- 
tion, weil  auch  diese  Erscheinung  oft  lediglich  durch  die  Luftarmut  der  kompri- 
mierten Lungenteile  verursacht  wird. 

Besonders  schwierig  zu  erkennen  sind  diejenigen  Pleuraexsudate,  welche  nicht 
der  Brustwand  anliegen,  sondern  zwischen  den  Lungenlappen  oder  zwischen  Unter- 
lappen und  Zwerchfell  abgesackt  sind.  Sie  verursachen  zwar  relativ  oft  auch  Dämp- 
fung des  PerkussionsschaUes  (weil  die  randständigen  Lungenteile  komprimiert,  häufig 
auch  im  Zustand  interstitieller  Entzündung  sind),  aber  diese  Dämpfungen  sind  selten 
absolut,  haben  oft  tympanitischen  Beiklang,  weil  sie  eben  durch  Veränderung  in  der 
angrenzenden  Lunge,  nicht  durch  den  Erguß  selbst  bedingt  sind,  und  entsprechen 
auch  der  Lokalisation  nach  nicht  immer  der  Lage  der  versteckten  Pleuraergüsse; 
nur  selten  findet  sich  der  typische,  der  Lungenlappengrenze  entsprechende  Dämp- 
fungsstreifen, nach  oben  und  unten  von  lautem  Lungenschall  begrenzt.  Manchmal 
weisen  die  subjektiven  Beschwerden,  Schmerz  beim  Atmen  oder  beim  Schlucken  in 
der  Tiefe  der  Brust  oder  in  den  Hypochondrien  lokalisiert,  auf  die  Möglichkeit  einer 
Pleuraaffektion  hin,  anderemale  gibt  septisches  Fieber,  zumal  wenn  eine  voraus- 
gegangene Lungenentzündung-  den  Verdacht  der  Pleuritis  nahelegt,  den  Anlaß,  auch 
scheinbar  unsicheren  Zeichen  am  Thorax  Bedeutung  beizulegen  und  mit  der  Probe- 
punktionsspritze zu  suchen.  Eine  wesentliche  Erleichterung  für  die  Diagnose  dieser 
versteckten  Pleuraexsudate  bildet  die  Röntgenuntersuchung. 

Die  Frage  nach  der  Natur  der  Flüssigkeit,  ob  serös,  blutig 
oder  eiterig,  läßt  sich  durch  die  einfache  äußere  Untersuchung  nicht 
entscheiden.  Nur  selten  gibt  lokales  ödem  einen  Hinweis  auf  eiterige 
Beschaffenheit.  Oft  erweckt  der  schwere,  fieberhafte  Allgemeinzustand 
den  Verdacht  der  Eiterresorption  aus  der  Pleura,  es  ist  aber  zu  be- 
tonen, daß  auch  seröse  Pleuritis  während  des  Wachsens  des  Exsudats, 
d.  i.  während  1 — 2  Wochen,  hohes  Fieber  und  schwere  Allgemein- 
erscheinungen bewirken  kann. 

Rasch  sich  entwickelnde  Retraktion  bei  fortdauerndem,  wenn  auch 
mäßigem  Fieber  spricht,  zumal  bei  postpneumonischen  Exsudaten,  für 
eiterige  Beschaffenheit. 

Die  Unterscheidung  der  exsudativen  Pleuritis  vom  einfachen  Hydro- 
thorax  gründet  sich  auf  Berücksichtigung  anderweitiger  Organerkrankungen  (Herz-, 
Nierenleiden);  die  physikalischen  Symptome  gleichen  ganz  denen  der  Pleuritis,  nur 
wird  das  pleuritische  Reibegeräusch  an  der  Grenze  des  Exsudats  fehlen.  Manchmal 
«rweist  sich  beim  Hydrothorax  das  Exsudat  leichter  verschieblich  als  bei  Pleuritis; 
doch  ist  dies  zumal  bei  kleinen  Ergüssen  ein  recht  unsicherer  Unterschied. 

Genauere  Anhaltspunkte  bietet  die  Beschaffenheit  der  Pleuraflüssigkeit;  beim 
Stauungserguß  geringer  Eiweißgehalt  (unter  1  %),  geringes  spezifisches  Gewicht 
(unter  1018),  im  Sediment  nur  Endothelien  und  vereinzelte  Lymphozyten;  beim 
«ntzündlichen  Exsudat:  reichlich  Eiweiß,  hohes  spezifisches  Gewicht,  mikroskopisch 
bei  den  akuten  Formen  Leukozyten,  bei  den  chronischen  und  bei  fast  allen  tuber- 
kulösen Formen  Lymphozyten. 

Röntgenuntersuchung  s.  Kap.  XV. 

Pneumothorax. 

Pneumothorax  kann  oft  schon  aus  der  Anamnese  erschlossen  werden. 
Bezeichnend  ist  hier  der  plötzliche  mit  heftigem  Seitenschmerz  ver- 
bundene Beginn  starker  Atemnot;  manchmal  fühlen  die  Patienten  auch 
^anz  deutlich  das  Schwappen  der  Flüssigkeit  und  man  kann  damit  eines 
•der  wichtigsten  Symptome,  die  Succussio  Hippoeratis,  schon  der 
Anamnese  entnehmen. 
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Reiner  Pneumothorax  bewirkt  angestrengte ^  beschleunigte 
Atmung,  starke  Auftreibung  der  Thoraxhälfte  mit  Vorwölbuug  der  Inter- 
kostalräume, starke  Verdrängung  der  Nachbarorgane,  lauten,  vollen, 
meist  nicht  tympani tischen,  mitunter  ziemlich  hohen  Perkussionston, 
Aufhebung  des  Stimmfremitus,  das  Atemgeräusch  entweder  aufgehoben 
oder  ganz  abgeschwächt  vesikulär,  seltener  deutlich  amphorisch. 

Bei  der  gewöhnlichen  Perkussion  hört  man  selten  einen  metallischen 
Beiklang;  bei  Stäbchen plessimeterperkussion  ist  er  aber  gewöhnlich  leicht 
hervorzurufen.  Entsprechend  der  starken  Luftfiillung  der  Pleurahöhle 
reicht  der  helle  Schall  bis  weit  über  die  normalen  Lungengrenzen,  abwärts 
bis  ganz  oder  fast  ganz  zum  Rippenbogen,  medianwärts  über  die  Mittel- 
linie hinaus.  Das  Herz  ist  bei  rechtsseitigem  Pneumothorax  oft  bis 
zur  linken  Axillarlinie,  bei  linksseitigem  ganz  in  die  rechte  Brusthälfte 
gedrängt. 

Sero-  und  Pyopneumothorax  hat  bezüglich  Auftreibung  der 
Seite  und  Verdrängung  der  Nachbarorgane  dieselben  Erscheinungen  wie 
reiner  Pneumothorax. 

Die  Perkussions-  und  Auskultationsbefunde  werden  durch  die 
gleichzeitige  Anwesenheit  von  Luft  und  Flüssigkeit  in  der  Pleurahöhle 
sehr  charakteristisch  beeinflußt:  Die  unteren  Teile  der  Seite  geben  ge- 
dämpften, die  oberen  hellen  (je  nach  geringerer  oder  größerer  Wand- 
spannung  tympanitischen  oder  nichttympanitischen)  Schall;  die  Grenze 
beider  Schallgebiete  ist  scharf  imd  verläuft  ganz  oder  nahezu  horizontal, 
und,  das  wesentlichste  perkutorische  Zeichen,  bei  Lagewechsel  des 
Patienten  .verschiebt  sich  diese  Dämpf ungsgrenze  deutlich  derart,  daß 
sie  an  der  Vorderseite  um  so  höher  steigt,  je  mehr  der  Patient  aus 
der  liegenden  in  die  sitzende  Haltung  übergeht.  Ein  weiteres  sehr  be- 
xeichnendes  Symptom  ist  die  sog.  Succussio  Hippoeratis,  d.  h.  das 
Pl&tschergeräusch,  das  auftritt,  wenn  der  Patient  sich  schüttelt  oder 
durch  Gehen,  rasches  Aufrichten,  Husten  usw.  die  Flüssigkeit  in  schwap- 
pende Bewegung  bringt;  ähnliche  Bedeutung  haben  metallisch  klingende 
oder  nachklingende  Rasselgeräusche  (Tropfenfallen). 

Für  die  Gestaltung  einzelner  Symptome  ist  noch  maßgebend,  ob 
der  Pneumothorax  frei  mit  den  Bronchien  kommuniziert,  ob  er  geschlossen 
oder  ob  er  als  sog.  Ventilpneumothorax  der  Luft  nur  den  Eintritt,  nicht 
*ber  den  Austritt  gestattet.  Beim  offenen  Pneumothorax  ist  der  Innen- 
druck  des  Luftraumes  nicht  vermehrt,  dementsprechend  ist  die  Ver- 
drängung der  Nachbarorgane  relativ  gering,  die  Vorwölbung  der  Inter- 
kostalräume fehlt,  der  Perkussionston  ist  deutlicher  tympani  tisch,  bei 
der  Auskultation  hört  man  im  Bereich  des  hellen  Schalles  meist  ampho- 
risches Atmen,  bei  entsprechender  Lage  der  Fistel  mit  eigentümlichen 
Wirbelgeräuschen  oder  brodelnden  Geräuschen,  bedingt  dadurch,  daß 
der  eintretende  Luftstrom  die  Flüssigkeit  aufwirbelt  oder  durch  sie 
durchstreicht  („Wasserpfeifengeräusch"). 

Beim  geschlossenen  und  Ventilpneumothorax  fehlen  diese, 
durch  das  inspiratorische  Einsaugen  von  Luft  bedingten  Symptome,  doch 
kann  das  Atemgeräusch,  trotzdem  der  direkte  Anblasestrom  fehlt,  deut- 
lich amphorisch  sein.  Die  durch  die  starke  Drucksteigeruug  im  Pleura- 
raum bedingten  Symptome  sind  beim  Ventilpneumothorax  am  stärksten 
ausgeprägt. 

Bei  großem,  die  ganze  oder  nahezu  die  ganze  Pleurahöhle  ein- 
nehmendem Pneumothorax  ist  die  Erkennung  durch  die  Auftreibung  der 
Seite,   die   starke    Verdrängung    von   Herz   und   Zwerchfell,    den    Metall- 
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klang  (am  leichtesten  bei  Stäbchenplessimeterperkussion),  das  amphorische 
Atmen,  das  Sukknssionsgeräusch  und  durch  den  prompten  Wechsel  der 
Dämpfungsgrenze  beim  Aufrichten  sehr  jeicht. 

Schwieriger  ist  die  Diagnose  bei  den  Fällen,  wo  der  Pneumothorax 
nur  in  einem  kleinen,  durch  Verwachsungen  begrenzten  Teil  des  Pleura- 
raumes besteht,  oder  wo  eine  vielleicht  ganz  große  pneumothorazische 
Höhle  nur  in  geringer  Ausdehnung  der  Brustwand  anliegt.  EUer  läßt 
Sukkussion,  amphorisches  Atmen,  Metallklang  oft  ganz  im  Stich,  und 
es  bleibt  als  einziges  verläßliches  Symptom  der  prompte  Wechsel  der 
Dämpfungsgrenze,  daneben  ist  bisweilen  die  Verdrängung  der  Nachbar- 
organe auch  bei  diesen  relativ  kleinen  Pneumothoraxformen  auffallend 
stark. 

Röntgenuntersuchung  s.  Kap.  XV. 
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V.  Kai)itel. 

Diagnostik  der  Krankheiten  des 
Zirkulationsapparates. 

Von 

R.  Staehelin,  Basel  und  N.  Ortner,  Innsbruck. 

I. 

1.  Anamnese,  allgemeine  Symptomatologie,  Inspektion,  Paipation.  —  2.  SpezieUe 
Perkussion  des  Herzens  und  der  großen  Gefäße.  —  3.  Spezielle  Auskultation  des 
Herzens   und   der  großen  Gefäße.    —   4.  Elektrokardiogramm.     5.  Lehre  vom  Puls 

und  Blutdruck. 

Von  R.  Staehelin,  Basel. 

Mit  39  Abbildungen  im  Text. 


Vorbemerkungen. 


Die  treibende  Kraft  des  Blutkreislaufes  ist  die  Kontraktion  des  Herzens,  die 
das  Blut  rhythmisch  unter  einem  hohen  Druck  in  den  Anfangsteil  des  arteriellen 
Systems  wirft.  Von  hier  strömt  das  Blut  nach  den  Stellen  geringeren  Druckes,  den 
Kapillaren  und  Venen. 

Der  Herzmuskel  hat  die  Fähigkeit,  sich  automatisch  in  einem  bestimmten 
Rhythmus  zu  kontrahieren.  Dieser  Rhythmus  wird  aber  durch  den  Einfluß  der 
Herznerven  vielfach  modifiziert.  Der  Reiz  für  die  Kontraktion  des  Herzmuskels  ent- 
steht periodisch  im  KEiTH-FtACKschen  Knoten,  einer  Anhäufung  besonders  struktu- 
rierter (schmaler)  Herzmuskclfasern  im  Winkel  zwischen  dem  rechten  Herzohr  und 
der  oberen  Hohlvene.  Dieser  Knoten  stellt  einen  Rest  des  Sinu-?  venosus  niederer  Tiere 
dar.  Von  ihm  aus  breitet  sich  der  Reiz  auf  beide  Vorhöfe  aus.  Diese  kontrahieren 
sich  und  erzeugen  in  ihrem  Innern  einen  Druck,  der  aber  nur  gering  ist  (beim  Hund 
10  bis  höchstens  20  mm  Quecksilber).  Der  Erregungsvorgang  pflanzt  sich  von  den  Vor- 
höfen sofort  nach  der  Kammermuskulatur  fort  und  zwar  durch  eine  Brücke  von 
Muskulatur  im  Septum,  das  Hissche  Bündel,  das  auf  der  Vorhofsseite  eine  Ver- 
<lickung,  den  TAWARAschen  Knoten,  aufweist  und  sich  gegen  die  beiden  Ventrikel 
zu  in  zwei  Schenkel  teilt,  die  sich  weiter  verzweigen  und  in  die  Kammermuskulatur 
übergehen.  Auf  diesem  Wege  erreicht  der  Reiz  die  Muskulatur  der  Ventrikel,  und 
diese  beginnt  sich  nun  zu  kontrahieren.  Ihre  Kontraktion  übt  einen  Druck  auf  den 
Inhalt  aus,  und  sobald  dieser  den  Druck  im  Vorhof  überschritten  hat  (s.  Fig.  83), 
schließen  sich  die  Atrioventrikularklappen.  Während  der  Muskel  sich  weiter  kon- 
trahiert, wächst  der  Druck  weiter,  aber  es  vergeht  eine  gewisse  Zeit,  bis  er  eben  so 
groß  geworden  ist  wie  der  Druck  in  der  Aorta  (bzw.  in  der  Pulmonalarterie).  Wäh- 
rend dieser  Zeit  (Anspannungszeit,  nahezu  eine  Zwanzigstelsekunde)  sind  sämt- 
liche Klappen  geschlossen,  da  der  Druck  im  Ventrikel  wohl  groß  genug  ist,  um  die 
Atrioventrikularklappen  geschlossen  zu  halten,  aber  noch  nicht  hoch  genug,  um  die 
»Semilunarklappen  zu  öffnen.  Diese  öffnen  sich  dann,  wenn  der  Druck  im  Ventrikel 
den  der  Aorta  (bzw.  Pulmonalis)  eben  überschritten  hat.  Nun  strömt  das  Blut  aus 
dem  Ventrikel  in  die  Arterien,  die  Austre  bungszeit  beginnt.      Während  dieser 
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nimmt  die  Kontraktion  der  KammermuskuJatur  zuerst  noch  zu  und  der  Druck  wächst 
noch  mehr  an,  dann  beginnt  aber  bald  die  Energie  der  Kontraktion  nachzulassen, 
und  der  Druck  im  Ventrikel  sinkt.  Sowie  er  geringer  geworden  ist  als  der  Druck  in 
der  Aorta,  schließen  sich  die  Semilunarklappen.  Der  Druck  im  Ventrikel  nimmt 
weiter  ab,  wiederum  sind  sämtliche  Klappen  geschlossen  (Entspannungszeit),  bis 

der  Druck  im  Ventrikel  unter  den 
im  Vorhof  herrschenden  gesunken 
ist.  Nun  öffnen  sich  die  Atrioven- 
trikularklappen, und  das  Blut,  das 
sich  unterdessen  in  den  Vorhöfen 
gesammelt  hatte,  kann  in  die  Kam- 
mer einfließen.  Die  Zeit  vom  Be- 
ginn der  Ventrikelkontraktion 
oder  von  dem  fast  mit  ihr  zu- 
sammenfallenden Schluß  der  Atrio- 
ventrikularklappen bis  zum  Schluß 
der  Semilunarklappen  nennen  wir 
Systole,  die  Zeit  bis  zum  Wie- 
derbeginn der  Kammerkontraktion 
Diastole.  Diese  Ausdrücke  sind 
zwar  in  bezug  auf  die  Zuckung 
der  Herzmuskulatur  nicht  ganz 
korrekt,  denn  die  Erschlaffung 
des  Herzmuskels  (die  „Diastole" 
des  Muskels)  beginnt  schon  vor 
dem  Ende  der  Austreibungszeit, 
wie  ein  Blick  auf  die  unterste 
Zeile  der  Fig.  83  lehrt,  wo  die 
Phasen  der  Muskeltätigkeit  be- 
zeichnet sind.  Der  Ausdruck 
Systole  bedeutet  also  in  unserem 
Sinne  den  Zustand  des  Ventrikels 
in  bezug  auf  seinen  Inhalt  und 
die  Blutbewegung,  umfaßt  aber 
nicht  nur  die  Austreibungszoit, 
sondern  auch  die  Anspannungszeit. 
Die  Dauer  einer  normalen  S3rstole 
beträgt  nicht  ganz  eine  Dritt«l- 
sekunde. 

Das  gesunde  Herz  paßt 
seine  Leistungen  den  Bedürf- 
nissen vollkommen  an.  Wächst 
der  Druck  im  arteriellen  S3rstero 
durch  Kontraktion  der  Gefäße,  so 
überwindet  die  linke  Kammer  den 
vermehrten  Widerstand  durch  ener- 
gischere Kontraktion.  Wird  durch 
Muskelarbeit  der  Energieumsatz 
gesteigert  und  ein  rascherer  Ersatz 
von  Sauerstoff  benötigt,  so  arbeitet 
das  Herz  rascher  und  vergrößert 
sein  Schlagvolumen  (das  in  der 
Ruhe  ptwa  60  ccm  beträgt). 

Diese  Reservckrait  des  Herz- 
überwindet  auch    Hinder- 


Vorhof-Syatol«  (♦  -  Diastolr » 

Fig.  8:^.  Druckablauf  im  Vorhof,  Ventrikel, 
Aorta,  Karotis  und  Radialis,  darunter  die  Herz- 
spitzenstoßkurve. Nach  Nicolai;  die  Spitzen- 
stoßkurve und  die  Pulskurveu  der  Karotis  und 
Radialis  nach  Kurven  von  Edgren,  die  Herz- 
töne nach  Weiss  und  Joachi.m,  Gerhartz  u.  a. 

eingezeichnet. 


zens 


nisse,  die  durch  pathologi- 
sche Zustände  bedingt  sind, 
so  den  erhöhten  Blutdruck  in  ein- 
zelnen Zeiten  bei  Neurast henikem, 
bei  Bleikolik.  Wenn  aber  das 
Hindernis  bestehen  bleibt  und  dauernd  eine  vermehrte  Ilerzarbeit  verlangt  (z.  B. 
Blutdrucksteigerung  bei  Nephritis,  Behinderung  des  Lungenkreislaufes  durch  Emphy- 
sem), so  paßt  sich  die  Muskulatur  des  Herzens  dadurch  der  größeren  Leistung  an, 
daß  sie  hypertrophiert    . 

Eine   reine    Hypertrophie   einzelner    Herzabschnitte    kommt   durch   ver- 
schiedene Ursachen  zustande.     Der  linke  Ventrikel  kann  hypertrophieren,  wenn  er 
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das  Blut  durch  stenosierte  Aortenklappen'durchpressen  muß  oder  wenn  er  bei  Schrumpf- 
niere oder  Arteriosklerose  erhöhte  Widerstände  in  der  Peripherie  zu  überwinden  hat. 
Die  vermehrte  Arbeitsleistung  des  rechten  Ventrikels,  die  zu  dessen  Hjrpertrophie 
fährt,  kann  durch  Stenose  der  Pulmonalarterie  (angeboren  oder  erworben  infolge  von 
Kompression  durch  Tumoren  usw.)  oder  durch  Erkrankungen  der  Lunge  (hmphysem, 
Schrumpfung  usw.)  bedingt  sein.  Durch  die  Hypertrophie  eines  einzelnen  Herzab' 
Schnittes,  mag  es  sich  um  reine  Hypertrophie  oder  gleichzeitige  Dilatation  (s.  u.) 
handeln,  wird  erreicht,  daß  die  Herzhälfte,  die  gegen  einen  vermehrten  Widerstand 
arbeitet,  dauernd  gleich  viel  Blut  auswerfen  kann  wie  die  andere,  was  natürlich  not- 
wendig ist,  wenn  das  Leben  erhalten  bleiben  soll  Doch  ist  diese  Kompensation 
einer  Störung  im  Blutkreislauf  nie  gleichwertig  mit  einem  gesunden  Kreislauf,  indem 
der  hypertrophische  Herzmuskel  auf  die  Dauer  den  Anforderungen  doch  nie  gewachsen 
ist,  sondern  immer  den  Keim  des  Versagens  in  sich  trägt.  Der  hypertrophische 
Herzmuskel   erlahmt  immer  früher  als   der  gesunde. 

Eine  ebenso  wichtige  Veränderung  des  Herzmuskels  wie  die^ Hypertrophie 
ist  die  Dilatation.  Sie  kann  entweder  dadurch  zustande  kommen,  daß  die  Muskulatur 
nicht  imstande  ist,  sich  genügend  zusammenzuziehen,  oder  dadurch,  daß  sich  eine  Herz- 
höhle erweitert,  um  veränderten  Strömungsbedingungen  zu  genügen.  Im  ersten  Falle 
sprechen  wir  von  passiver  oder  Stauungsdilatation  Am  reinsten  kommt  sie 
zur  Beobachtung,  wenn  ein  (meist  vorher  schon  nicht  ganz  gesunder)  Herzmuskel  bei 
exzessiven  körperlichen  Anstrengungen  erlahmt.  Er  kontrahiert  sich  dann  nicht  mehr 
voUstandig,  das  Blut  staut  sich  in  den  Vorhöfen  und  Ventrikeln,  es  entsteht  eine  Dila- 
tation, die  oft  erst  nach  Wochen  wieder  zurückgeht,  indem  der  Herzmuskel  sich  all- 
mählich wieder  vollständiger  kontrahiert.  Häufiger  ist  die  Dilatation  eines  vorher 
hypertrophischen  Herzabschnittes,  z.  B.  des  linken  Ventrikels  bei  Nephritis,  des  rechten 
bei  Mitralstenose,  in  Folge  der  aUmählich  abnehmenden  Kraft  des  Myokards.  Anders 
bei  der  akkomodativen  oder  kompensatorischen  Dilatation  (auch  aktive 
Dilatation  genannt).  Hier  stellt  die  Erweiterung  der  Herzhöhle  eine  Anpassung  an 
veränderte  Zirkulationsbedingungen  dar.  Ist  die  Aortenklappe  insuffizient,  so  fließt 
während  jeder  Diastole  Blut  aus  der  Aorta  in  den  linken  Ventrikel  zurück,  gleichzeitig 
strömt  aber  auch  das  Blut  aus  dem  linken  Vorhof  ein.  Die  Kammer  wird  also  von  zwei 
Seiten  gleichzeitig  gefüllt,  sie  muß  aber  auch  während  der  Systole  ein  vermehrtes 
Blutqnantum  in  die  Aorta  werfen,  damit  trotz  des  Rückflusses,  der  in  der  Diastole 
stattlindet,  doch  noch  genug  Blut  in  den  Arterien  verbleibt  und  den  Organen  zufließen 
kann.  Um  die  vermehrte  Arbeit  zu  bewältigen,  hypertrophiert  der  Herzmuskel,  es 
entsteht  also  eine  Kombination  von  Hypertrophie  und  Dilatation,  eine  sog.  exzen- 
trische Dilatation.  Eine  solche  kann  freilich  auch  zustande  kommen  durch  Dila- 
tation eines  vorher  hypertrophischen  Herzmuskels;  dann  ist  es  aber  eine  passive 
Dilatation  im  Unterschied  zur  akkommodativen.  Exzentrische  Dilatation  des  ganzen 
Herzens  finden  wir  endlich  bei  Trinkern,  bei  abnormer  Blutfülle  des  Körpers  (Plethora 
Vera)  und  aus  unbekannter  Ursache  als  „idiopathische  Herzhypertrophie" 

Sinkt  die'. Kraft  des  ganzen  Herzens  oder  eines  seiner  Abschnitte  (z.^B. 
durch  Entzündung  oder  toxische  Einwirkung),  so  zeigt  sich  das  zuerst  darin,  daß 
seine  Reservekraft  abnimmt,  d.  h.  daß  es  erhöhten  Ansprüchen  (z.  B.  Muskelarbeit) 
nicht  mehr  genügt.  Sinkt  die  Kraft  noch  weiter,  so  ist  es  schließlich  nicht  mehr  im- 
stande, auch  unter  günstigsten  Verhältnissen  (Körperruhe)  den  normalen  Kreislauf 
aufrecht  zu  erhalten.  Dieses  Sinken  der  Herzkraft  nennen  wir  Herzinsuffizienz. 
Sie  kann  akut  eintreten,  z.  B.  bei  Infektionskrankheiten,  oder  chronisch,  sei  es,  indem 
ein  vorher  normaler  Herzmuskel  an  Entzündung  oder  Degeneration  erkrankt,  oder 
indem^  ein  vorher^  hypertrophischer^  Herzmuskel  allmählich  erlahmt. 

Sinkt' die  Kraft'^des  linken'' Ventrikels,  so" wirft  er  weniger  Blut  in  die 
Aorta,  das  Blut  strömt  langsamer  durch  die  Kapillaren.  Da* die  linke  Kammer  aber 
weniger  Blut  auswirft,  staut  sich  das  von  den  Lungen  zufließende  Blut  im  linken 
Vorhof,  dann  auch  in  den  Lungen venen.  '  Diese  Stauung  nimmt  so  lange  zu,  als  der 
rechte  Ventrikel  fortfährt,  die  normale  Blutmenge  auszuwerfen.  Das  dauert  aber 
nicht  lange,  sondern  der  rechte  Ventrikel  wirft  bald  weniger  Blut  aus  als  vorher, 
weil  er  infolge  der  langsameren  Zirkulation  im  Körperkreislauf  weniger  Blut  aus  den 
Venen  durch  den  Vorhof  erhält.*-  So  stellt  sich  ein  Gleichgewichtszustand  her,  der 
sich  von  der  Norm  namentlich  durch  eine  Stauung  in  den  Lungenvenen  und  langsamere 
Blutströmung  unterscheidet.^,' 

Wenn  dagegen  der  rechte' Ventrikel ''erlahmt,  so  [befördert  er'^  weniger 
Blut  nach  den  Lungen,  das  Blut  staut  sich  in  den  Körpervenen.  Auch  hier  stellt  sich 
rasch  ein  Gleichgewicht  her,  indem  auch  das  Schlagvolum  des  linken  Ventrikels 
infolge  des  geringeren^ Zuflusses  kleiner  ^^nrd.  Es  resultiert  also  Stauung  in  den  Körner- 
venen und  ebenfalls  geringere  Strömungsgeschwindigkeit. 

Lehrbuch  der  klinischen  Diagnostik.   2.  Aufl.  11 
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Isoliert  kommt  eine  Schwäche  eines  einzelnen  Ventrikels  wohl  nie  vor,  son- 
dern immer  sind  beide  betroffen,  meist  aber  der  eine  mehr  als  der  andere. 
Ist  die  Lähmung  des  einen  oder  beider  Ventrikel  so  weit  vorgeschritten,  daß  die 
Blutzufuhr  zu  den  lebens wichtigen  Organen  nicht  mehr  ausreicht,  oder  daß  der  eine 
Ventrikel  dauernd  weniger  auswirft  als  der  andere,  so  tritt  der  Tod  ein. 

Die  mangelhafte  Blutversorgung  und  die  Stauung  haben  auch  Verände- 
rungen in  den  anderen  Organen  zur  Folge.  Die  Verminderung  des  Blut- 
stroms durch  die  Lungen  führt  zu  mangelhafter  Arterialisierung  und  ungenögender 
Kohlensäureabgabe,  die  Verlang^amung  des  Körperkreislaufs  zu  Kohlensäureüber- 
häufung des  Blutes.  Dadurch  kommt  Reizung  des  Atmezentrums  und  Dyspnoe  zu- 
stande. Außerdem  führt  die  Stauung  in  den  Körpervenen  zu  Anschwellung  der  sicht- 
baren Venen,  zu  Schwellung  der  venenreichen  Organe  (Leber,  Milz,  Nieren),  die  schlecht 
mit  Blut  versorgten  Organe  funktionieren  mangelhaft.  Nimmt  die  venöse  Stauung, 
zu,  so  kommt  es  zu  Schädigung  der  Gefäßendothelien  und  Austritt  von  Plasma  durch 
die  Gefäßwände.  Bei  Stauung  in  den  Körper venen  kann  sich  Flüssigkeit  in  die  serösen 
Höhlen  ergießen  (Hydrothorax,  Hydroperikard,  Aszites),  oder  in  das  Unt«rhautbinde- 
gewebe  austreten  (Ödem,  Anasarka),  und  die  dadurch  bedingte  Druckerhöhung 
kann  ihrerseits  wieder  zu  einem  Zirkulationshindernis  werden.  Kommt  es  zu  Odem 
in  Gehirn  und  Meningen,  so  wird  das  Gehirn  komprimiert,  Gehirnstörungen  und 
sch'ießiich  der  Tod  sind  die  Folgen.  Bei  Stauung  im  Lungenkreislauf  tritt  die  Flüssig- 
keit in  das  interstitielle  Gewebe  und  in  die  Alveolen,  die  Bronchien  füllen  sich  mit 
Flüssigkeit,  und  die  Atmung  wird  gehindert.  Nimmt  durch  Krholung  des  linken 
Ventrikels  die  Stauung  ab,  so  kann  das  Lungenödem  zurückgehen,  sonst  tritt  der 
T(»d  ein. 

Die  Schwäche  der  Muskulatur  einer  Herzhöhle  kann,  wie  schon  erwähnt,  zur 
Folge  haben,  daß  sie,  da  der  Muskel  sich  unvollkommen  kontrahiert,  andererseits 
die  Füllung  durch  vermehrten  Zufluß  aus  dem  gestauten  Bezirk  abnorm  stark  wird 
sich  dilatiert  und  zu  einer  nachweisbaren  Vergrößerung  des  Herzens  führt. 

Außer  der  Herzschwäche  kann  auch  eine  Lähmung  der  Gefäße  zu  schweren 
Zirkulationsstörungen  führen.  Wenn  der  Tonus  der  kleinen  Arterien  nachläßt,  so 
wird,  besonders  im  Splanchnikusgebiet,  die  Gefäßbahn  weiter,  der  Druck  sinkt,  das 
Blut  wird  mit  geringerem  Druck  durch  die  Kapillaren  gepreßt,  daher  nimmt  auch 
die  Geschwindigkeit  des  Blutstromes  ab.  Der  linke  Ventrikel  erhält  anfangs  noch 
Blut  von  den  Lungen  her,  aber  l  ald  werden  diese  blutarm,  weil  von  den  schlecht 
gefüllten  Körpervenen  wenig  Blut  nach  dem  rechten  Herzen  hinströmt.  Das  Blut 
sammelt  sich  in  den  erweiterten  Arterien,  aber  trotz  der  Aktion  des  linken  Ventrikels 
sinkt  der  Blutdruck,  weil  die  Blutmenge  zu  gering  ist,  um  das  weite  Gefäßgebiet  in 
Spannung  zu  erhalten.  Der  Mensch  ,, verblutet  sich  in  sein  Aldomen".  Das  sehen 
wir  z.  B.  bei  der  Ohnmacht,  bei  l'>krankungen  des  Peritoneums,  bei  Infektionskrank- 
heiten. 

Da  die  Folgen  der  gestörten  Zirkulation  sich  also  im  ganzen  Körper  geltend 
machen,  darf  sich  die  Untersuchung  bei  Krankheiten  der  Zirkulation  nicht  nur  auf 
das  Herz  beschränken,  sondern  für  den  Nachweis  einer  Herzinsuffizienz  und  die 
Beurteilung  ihrer  Schwere  ist  die  Untersuchung  anderer  Organe  und  ihrer  Funktion 
viel  wichtiger  als  die  des  Herzens.  Die  Ursache  der  Zirkulationsstörung  festzu- 
stellen, ist  dann  Aufgabe  der  Untersuchung  des  Herzens. 

1.  Aiiaiunese.  allgeiiKMiie  Syiiiptoiue.  Inspektion, 

Palpation. 

a)  Aiiannicse. 

Die  Anamiios(»  hat  besonders  zu  berüeksichtigeii: 

1.  Frühere  Krankheiten:  in  erster  Linie  akuter  Gelenkrheumatis- 
mus (häufigste  Ursache  der  Endokarditis!),  sodann  andere  Infektions- 
krankheiten, besonders  Sciiarlaeh,  l)iphtheri(»,  die  zu  Myo-  und  Endo- 
karditis führen  können,  endlieh  Syphilis,  die  eine  der  wichtigsten  Ursachen 
der  Arteriosklerose,  speziell  des  Aortenaneurysmas,  ist. 

2.  Lebensweise:  Alkohol-  und  Tabakmißbrauch  verursachen  Stö- 
rungen der  Herztätigkeit  und  (meist  kombiniert  mit  anderen  Schädigungen) 
bisweilen  auch  anatomische  Veränderungen  am  Herzen.  Tee-  und  Kaffee- 
mißbrauch als  Ursache  (nervöser)   Herzstörungen  kommt  viel  seltener 
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in  Betracht.  Schwere  Muskelarbeit  kann  zu  Hypertrophie,  später 
zu  Insuffizienz  des  Herzens  füliren,  eine  akute  Überanstrengung  zu 
Dilatation  (selten  beim  vorher  gesunden  Herzen)  und  Insuffizienz.  Häufige 
Masturbation  verursacht,  besonders  bei  Knaben,  nervöse  Herzbe- 
schwerden, bisweilen  sogar  Vergrößerung  des  Herzens. 

Sind  Ursachen  der  genannten  Ait  für  einen"  Herzklappenfehler  nicht  vor- 
handen, so  ist  auf  einen  kongenitalen  Herzfehler  zu  fahnden.  Eine  Vererbung 'von 
Herzfehlern  ist  nur  insoweit  bekannt,  als  es  Familien  gibt,  deren  Mitglieder  häufig 
in  verhältnismäßig  jungen  Jahren  an  Herzinsuffizienz  im  Anschluß  an  geringfügige 
Infektionen  oder  Intoxikationen  zugrunde  gehen. 

3.  Symptome  der  Zirkulationsstönmg:  Eines  der  wichtigsten  Sym- 
ptome ist  die  Atemnot,  die  Dyspnoe,  die  durch  Kohlensäureüberladung 
des  Blutes  und  Reizung  des  Atemzentrums  durch  das  kohlensäurereiche 
Blut  zustande  kommt.  Bei  leichten  Herzstörungen  tritt  sie  nur  bei  körper- 
lichen Anstrengungen  (Treppensteigen!)  auf,  bei  schweren  kann  sie  be- 
ständig vorhanden  sein  (kontinuierliche  Dyspnoe)  oder  anfallsweise  auf- 
treten (Asthma  cardiale).  Sie  ist  eines  der  frühzeitigen  und  wichtigsten 
Zeichen  von  Herzaffektionen.  Auch  die  Schlaflosigkeit  mancher  Herz- 
kranker ist  durch  Dyspnoe  verursacht. 

Abnorme  Empfindungen  in  der  Herzgegend  empfinden  die  meisten  Herz- 
kranken, doch  kommen  sie  auch  bei  Herzgesiinden  vor.  Besonders  das  Herzklopfen 
ist  ebenso  häufig  oder  noch  häufiger  Zeichen  anderer  Krkrankungen  (Chlorose,  Neu- 
rasthenie usw.)  als  solcher  des  Herzens.  Etwas  weniger  vieldeutig  sind  die  Schmerzen 
in  der  Herzgegend.  Sie  kommen  als  dumpfer  diffuser  Schmerz  vor  bei  Druck  des 
vergrößerten  Herzens  oder  eines  perikiirditischen  Exsudates,  als  ausstrahlender, 
ueuralgieartiger  Schmerz,  dem  oft  auch  eine  Hyperästhesie  der  Haut  entspricht, 
namentlich  in  der  Gegend  der  linken  Mammilla,  aber  auch  weiter  oben,  bis  in  die 
Supraklavikulargruben,  ferner  als  Stechen  in  der  (regend  der  Herzspitze  oder  des 
Brustbeines,  dann  als  lokalisierter,  bisweilen  sehr  intensiver  Schmerz  in  der  Herz- 
gegend oder  hinter  dem  Sternum,  namentlich  bei  Aortenfehlern.  Besondere  Be- 
achtung verdient  der  Schmerz  beim  Aortenaneurysma,  bei  dem  er  in  jedem 
Stadium  vorhanden  sein  kann,  aber  als  Frühsymptom  eine  besondere  Bedeutung 
gewinnen  kann.  Er  kann  ein  in  die  Haut  reflektierter  Viszeralschmerz  sein,  der  aui 
der  Brust,  am  Hals  und  an  den  Armen  empfunden  wird,  oder  er  kann  durch  Druck 
der  erweiterten  Aorta  hervorgerufen  werden,  sei  es  auf  Nerven,  sei  es  auf  Knochen 
(Wirbelsäule,  Sternum,  Rippen).  Für  die  aneurysmatischen  Schmerzen  ist  charakte- 
ristisch, daß  sie  bei  einer  bestimmten  Lage  (Rückenlage,  Vornüberbeugen)  auftreten 
oder  zunehmen  oder  in  einer  bestimmten  Lage  verschwinden. 

Von  größter  Wichtigkeit  sind  anfallsweise  auftretende 
Schmerzen.  Sie  sind  meist  mit  Angstzuständen  verbunden  und  werden 
dann  Stenokardie  oder  Angina  pectoris  genannt.  Wir  müssen  zwei 
Formen  unterscheiden  :  1.  Die  Angina  pectoris  im  engeren  Sinne  (A.  p. 
Vera),  hauptsächlich  Folge  von  Sklerose  der  Koronararterien,  seltener  von 
Erkrankungen  des  Myokards,  ist  gekennzeichnet  durch  plötzliches  Auf- 
treten von  heftigen  Schmerzen  in  der  Herzgegend,  die  meist  nach  dem 
linken  Arm,  nach  dem  Rücken  oder  der  Lumbaigegend  ausstrahlen,  ver- 
bunden mit  mehr  oder  weniger  hochgradiger  Angst,  die  sich  bis  zum  Ver- 
nichtungsgefühl steigern  kann.  Der  Kranke  meidet  jede  Bewegung,  ist 
blaß,  seine  Extremitäten  sind  kühl,  der  Puls  oft  (nicht  immer)  klein.  Der 
Anfall  dauert  meist  nur  wenige  Minuten,  kann  aber  auch  tödlich  endigen. 
2.  Die  nervöse  Stenokardie  (Angina  pectoris  nervosa  s.  spuria)  ist 
bisweilen  kaum  von  der  wahren  Angina  pectoris  zu  unterscheiden;  meistens 
sind  die  Anfälle  nicht  so  heftig,  dauern  aber  oft  länger.  Im  Gegensatz 
zur  A.  p.  Vera  sind  die  Patienten  oft  sehr  unruhig,  der  Puls  ist  kräftig. 
Die  nervöst*  Stenokardie  kommt  namentlich  bei  starker  Rauchern  vor, 
aber  auch  bei  Neurasthenikern,  Hysterischen,  bei  Morbus  Basedowii  und 
Verdauungskrankheiten . 
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Auch  abgesehen  von  der  Angina  pectoris  kommt  Angstgefühl  ofl 
bei  Herzkranken  vor.  Meist  wird  die  Angst  in  der  Herzgegend  empfunden 
(sog.  Präkordialangst).  Sehr  häufig  ist  ein  Gefühl  von  Beklemmung 
(Oppression),  das  aber  auch  ohne  Herzkrankheit  bei  nervösen  Individuen 
nicht  selten  ist. 

Kopfschmerzen,  Schwindel,  Ohnmacht  spielen  oft  eine  große 
Rolle  in  der  Anamnese  von  Herz-  und  Gefäßkrankheiten,  sind  aber  selbst- 
verständlich so  vieldeutige  Symptome,  daß  sie  nicht  unmittelbar  dia- 
gnostisch verwertet  werden  können. 

Selbstverständlich  muß  nach  allen  Symptomen  gefragt  werden,  die 
auf  Stauungserscheinungen  in  einem  Teile  des  Körpers  hindeuten:  Ödeme, 
Husten  und  Auswurf  (Stauungskatarrh),  Schmerzen  in  der  Lebergegend 
(Leberstauung),  Auftreibung  des  Leibes  (Aszites,  Meteorismus),  geringe 
Urinmenge,  dunkler  Urin  (Stauungsniere),  starke  Metrorrhagien. 

Auf  die  Frage  nach  bläulicher  Verfärbung  der  Haut  und  nach  Ver- 
änderung der  Pulsfrequenz  erhält  man  meist  keine  genaue  Antwort,  da- 
gegen haben  die  Kranken  oft  Irregularitäten  des  Herzschlages 
empfunden.  ' 

b)  Allgemeinuntersu<*hung. 

Bei  der  Untersuchung  des  Kranken  beachte  man  zuerst  die  Haut- 
farbe. Häufig  ist  sie  blaß  infolge  der  schlechten  Blutversorgung  der 
Haut.   Besonders  bei  Aortenfehlern  beobachtet  man  oft  ein  blasses  Kolorit. 

Die  diagnostisch  wichtigste  Farbenveränderung  ist  die  bläuliche  Ver- 
färbung, die  Zyanose.  Sie  kommt  hauptsächlich  durch  starke  Füllung 
der  kleinen  und  kleinsten  Venen  zustande.  Daneben  mag  zu  einem  geringen 
Grad  auch  die  dunkle  Farbe  des  kohlensäurereichen,  sauerstoffarmen  Blutes 
mitspielen.  Die  Zyanose  macht  sich  am  deutlich tsen  an  den  Stellen  geltend, 
an  denen  normalerweise  der  Blutgehalt  am  größten  ist,  besonders  an  Lippen 
und  Wangen,  außerdem  an  den  Stellen,  an  denen  die  Zirkulationsverhält- 
nisse überhaupt  ungünstig  sind,  an  den  Fingern  und  Zehen,  an  der  Nasen- 
spitze. Die  größeren  Venen  sind  geschwollen,  besonders  am  Hals.  Wir  sehen 
die  Zyanose  bei  allen  möglichen  Affektionen  des  Herzens,  bei  Schwäche 
des  rechten  Ventrikels,  bei  Mitralfehlern  usw.  Die  höchsten  Grade  erreicht 
sie  bei  den  kongenitalen  Herzfelilern.  In  vielen  Fällen  ist  der  Grad  der 
Zyanose  ein  wichtiger  Maßstab  für  Besserung  oder  Verschlimmerung  der 
Zirkulation. 

Neben  der  Zyanose  sieht  man  oft  leicht  ikterische  bräunliche  Ver- 
färbung der  Haut. 

Eine  weitere  Veränderung,  die  die  Haut  aufweisen  kann,  sind  Ödeme. 
Bei  Herzkranken  sind  sie  namentlich  in  den  abhängigen  Partien  vorhanden, 
an  den  Füßen,  am  Gesäß  usw.  Die  normalen  Konturen  sind  verstrichen, 
der  Fingerdruck  hinterläßt  eine  Delle. 

Dann  achte  man  auf  die  Atmung.  Sie  ist  bei  den  Herzkranken 
meist  beschleunigt,  oh  ist  hochgradige  Dyspnoe  vorhanden. 

Bei  der  Betrachtung  des  Halses^sieht  man  bei  venöser  Stauung  stark 
erweiterte  Venen,  oft  auch  Venenpuls  (s.  unter  Lehre  vom  Puls).  Bei 
Aorteninsuffizienz  (aber  auch  bei  erregter  Herzaktion,  bei  Nervösen)  fällt 
starkes  Klopfen  der  Karotiden  auf. 

Die  Lungen  untersuche  man  auf  Stauungsbronchitis  und  Hydro- 
thorax,  das  Abdomen  auf  Aszites  und  Leberschwellung.  Die  Stauung 
in  den  Leber vencn  führt  zu  einer  Vergrößerung  und  Verhärtung  des  Organs, 
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die  meist  durch  Palpation  festgestellt  werden  kann.  Die  Leberoberfläche 
fühlt  sich  glatt  an.  Der  gleichzeitig  vorhandene  Milztumor  läßt  sich  nur 
selten  durch  Perkussion  oder  Palpation  nachweisen. 

Nie  versäume  man  die  Untersuchung  des  Urins.  Bei  Stauungsniere 
ist  oft  Albuminurie  vorhanden,  die  Urinmenge  verringert. 

c)  Die  Inspektion  der  Herzgegend. 

Die  Inspektion  der  Herzgegend  hat  zuerst  die  Form  der  Thorax- 
wand zu  berücksichtigen.  Bei  Vergrößerung  des  Herzens  sieht  man  häufig, 
besonders  bei  jugendlichen  Individuen,  eine  Vorwölbung  in  der  ganzen 
Herzgegend  (Herzbuckel,  voussure),  bisweilen  nur  links  vom  Stern  um; 
bisweilen  ist  auch  der  untere  Teil  des  Brustbeines  vorgewölbt  oder  wenig- 
stens in  seiner  linken  Hälfte  gehoben.  Diagnostisch  noch  wichtiger  sind 
Vorwölbungen  in  der  Gegend  der  Aorta  ascendens,  im  2.  Interkostalraum 
rechts  vom  Sternum,  welche  pulsieren.  Sie  beruhen  meist  auf  Erweite- 
rungen der  Aorta,  seltener  auf  Tumoren,  die  vom  Mediastinum  ausgehen 
oder  auf  einem  im  Durchbruch  begriffenen  Empyem  (Empyema  pulsans). 

Nach  der  Inspektion  der  Thoraxform  richte  man  das  Augenmerk 
darauf,  ob  Pulsationen  zu  sehen  sind.  Da  sie  meist  besser  durch  Pal- 
pation beutreilt  werden  können,  sollen  sie  zusammen  mit  den  anderen  pal- 
patorisch  wahrnehmbaren  Erscheinungen  besprochen  werden. 

d)  Die  Palpation  der  Herzgegend. 
I.  Der  Spitzenstoß. 

a)  Der  normale  Spitzenstoß. 

Die  wichtigste  und  zugleich  am  besten  wahrnehmbare  Pulsation  ist 
der  Herzstoß  bzw.  der  Herzspitzenstoß.  Als  Herzstoß  bezeichnen  wir 
die  gesamte  Pulsation,  die  durch  die  Systole  des  Herzens  der  Brustwand 
mitgeteilt  wird,  als  Spitzenstoß  (Ictus  cordis)  die  Bewegung,  die^durch 
die  Herzspitze  erzeugt  wird. 

Der  Spitzenstoß  kann  graphisch  registriert  werden,  indem  die  Bewegungen 
der  Herzspitze  mittels  Luftübertragung  aufgezeichnet  werden  (Kardiographie). 
Eine  Luftkapsel,  die  mit  einer  einen  Stift  tragenden  Gummimembran  überzogen  ist, 
oder  ein  einfacher  Glastrichter  wird  auf  die  Stelle  des  Spitzenstoßes  aufgesetzt. 
Die  darin  enthaltene  Luft  ist  durch  einen**,  Schlauch  mit  einer  zweiten  Luftkapsel 
in  Verbindung  und  überträgt  alle  Bewegungen  der  Brustwand  auf  den  Schrcibhebel, 
der  an  dieser  zweiten  Luftkapsel  angebracht  ist.  Die  Aufzeichnungen  des  Schreib- 
hebels auf  eine  mit  berußtem  Papier  überzogene  rotierende  Trommel  nennen  wir 
JEardiogramm.  Auch  mit  dem  jAQUETschen  Sphygmokardiographen  und  mit  dem 
MACKENZiEschen  Polygraphen  läßt  sich  der  Spitzenstoß  gut  registrieren  (s.  u.  pag.  209). 

Der  Herzspitzenstoß  wird  in  der  Regel  durch  die  Spitze  des  linken  Ven- 
trikels hervorgebracht.  Bei  der  Kontraktion  des  Ventrikels  wird  aus  dem  schlaffen 
Stkck  ein  kegelförmiger  fester  Körper,  der  sich  auf  den  Atrioventrikularostien  als 
Basis  aufrichtet  und  mit  der  Spitze  gegen  die  Brustwand  andrängt  (s.  Fig.  84).  Dieses 
Andrängen  findet  statt,  während  ule  Klappen  geschlossen  sind  (Anspannungszeit). 
Während  der  nun  folgenden  Austreibungszeit  kann  &ich  entweder  die  Herzspitze 
von  der  Brustwand  zurückziehen,  weil  der  Ventrikel  während  der  Entleerung  kleiner 
wird,  oder  sie  kann  sich  noch^etwas  weiter  andrängen,  weil  währendMer  Austreibungs- 
seit  der  Druck  im  Ventrikel  noch  wächst,  und  erst  nach  der  Beendigung  der  S3rstole 
sorücksinken.  Im  ersten  Fall  wird  man  ein  Kardiogramm  erhalten,  das  steil  ansteigt, 
'einen  spitzen  Gipfel  hat  und  langsam  abfäUt,  im  zweiten  wird  nach  einem  steilen 
Anstieg  ein  längs  ^m  steigendes  oder  gewölbtes  Plateau,  dann  ein  rascher  AbfaU  folgen. 
Ob  die  eine  oder  andere  Form  oder  ein  Mittelding  zwischen  beiden  entsteht,  hängt 
Ton  der  Stelle  des  Herzens,  die  den  Spitzenstoß  bildet,  von  der  Form'  der  Brustwand, 
der  Dicke  der  Lungenschicht,  die  die  Herzspitze  bedeckt,  ab.  Daher  ist  die  Bedeutung 
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des  Kardiogramms  für  die  Klinik  im  ganzen  recht  gering.     Dazu  kommt,  daß  die 
Theorie  des  Spitzenstoßes  noch  immer  nicht  in  unbestrittener  Weise  festgestellt  ist 

Der  Spitzenstoß  ist  beim  Gesunden  meist  im  5.  Interkostalraum 
etwas  innerhalb  der  linken  Mammillarlinie  (bzw.  Medioklavikularlinie)  zu 
fühlen  und  häufig  auch  zu  sehen.  Bei  Kindern  kann  er  einen  Inter- 
kostalraum höher  und  weiter  nach  außen, 
bei  Greisen  einen  Interkostalraum  tiefer 
gelagert  sein.  Seine  Intensität  ist  sehr 
verschieden,  oft  fehlt  er  auch  bei  Gesunden 
völlig,  sei  es,  daß  das  Fettpolster  zu  dick 
ist,  um  ihn  fühlen  zu  lassen,  sei  es,  daß  die 
Herzspitze  stark  von  der  Lunge  überlagert 
ist,  oder  endlich,  daß  sie  unter  einer  Rippe 
liegt.  In  diesen  Fällen  läßt  er  sich  häufig 
dadurch  zum  Vorschein  bringen,  daß  man 
den  Untersuchten  tief  ausatmen  oder  den 
Oberkörper  vornüber  beugen  läßt  (aber 
streng  nach  vorn,  da  bei  seitlicher  Beugung 
eine  Verschiebung  des  Spitzenstoßes  auftreten 
kann!). 

Auch  die  Ausdehnung,  in  der  der 
Spitzenstoß  wahrgenommen  wird,  ist  sehr 
verschieden;  in  der  Regel  läßt  er  sich  mit 
zwei  bis  drei  Fingerspitzen  bedecken. 

Ist  der   Spitzenstoß   gut  sichtbar,  so  sieht 
Fig.  84.   Schematische  Darstel-       man  gewöhnlich  in  der  Nachbarschaft,   besonders 
lung  des  Spitzenstoßes.  gegen  die  Medianlinie   zu.   ein  synchrones,  kom- 

pensatorisches Einsinken  der  Brustwand.    Es 
rührt  daher,   daß   der  Spitzenstoß   ja  in  der  An- 
spannungszeit der  Ventrikel,  also  bevor  sich  sein  Inhalt  verändert,  zustande  kommt. 
Daher   muß   die  Vorwölbung   einer    Stelle   durch    Einsinken   anderer   ausgeglichen 
werden. 

Die  beste  Art,  den  Spitzenstoß  zu  untersuchen,  ist  die,  daß  man, 
vor  dem  Patienten  stehend,  die  rechte  Hand  flach  in  der  Gegend  auflegt, 
wo  man  ihn  erwartet,  erst  nachher  die  Art  des  Stoßes  mit  Hilfe  der  Finger- 
spitzen genau  feststellt.  Findet  man  ihn  nicht  am  gewöhnlichen  Ort,  so 
lege  man  die  Hand  auch  an  anderen  Stellen  auf,  namentlich  auch  weiter 
außen.  Ist  er  auch  hier  nicht  zu  finden,  so  wende  man  die  erwähnten  Kunst- 
griffe an  (Einatmen,  Vornüberbeugen).  Ist  eine  sehr  voluminöse  Mamma 
vorhanden,  so  muß  sie  nach  aufwärts  oder  seitlich  verschoben  werden. 

Die  Feststellung  des  Spitzenstoßes  ist  deshalb  besonders  wichtig, 
weil  er  in  der  Regel  annähernd  die  am  meisten  nach  links  gelegene  Stelle 
des  Herzens  darstellt.  Freilich  nicht  vollkommen,  wie  namentlich  ortho- 
diagraphische  Untersuchungen  (Moritz,  de  la  Camp,  Dietlen)  und  genaue 
Perkussion  der  Herzgrenze  (Sahli)  zeigen  (s.  Kap.  XV).  Bisweilen  überdeckt 
die  Lunge  einen  Teil  der  Herzspitze  so  stark,  daß  der  Stoß  dadurch  abge- 
schwächt wird  und  die  am  intensivsten  gehobene  Stelle  der  Brustwand  nicht 
mehr  der  Herzspitze,  sondern  einem  etwas  weiter  nach  innen  gelegenen  Teil 
des  Herzens,  also  des  rechten  Ventrikels,  entspricht  (Sahli).  Man  darf  aber 
nicht  etwa  deshalb  die  am  weitesten  nach  außen  liegende  Stelle  der  fühl- 
baren Pulsation  als  Stelle  der  Herzspitze  ansehen.  Denn  der  Spitzenstoß 
pflanzt  sich,  namentlich  bei  erregter  Herzaktion,  durch  dicke  Lungen- 
schichten fort  und  kann  noch  weit  außerhalb  der  Mammillarlinie  gefühlt 
werden,  wenn  die  Herzspitze  an  normaler  Stelle  liegt.    Man  muß  daher  als 
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Spitzenstoß  die  Stelle  ansehen,  an  der  die  Pulsation  am  deutlichsten 
zu  fühlen  ist.  Diese  Stelle  entspricht  in  der  Regel  der  Herz- 
spitze oder  einem  nur  ganz  unbedeutend  weiter  nach  innen  gelegenen  Teil  des 
Herzens.  Nur  m  einem  Fall  ist  eine  Täuschung  möglich.  Wenn  nämlich 
der  Thorax  auf  der  Seite  stark  abfällt,  d.  h.  schon  wenig  außerhalb  der 
Mammillarlinie  die  Thoraxwand  aus  der  frontalen  in  die  sagittale  Richtung 
übergeht,  der  Querschnitt  gewissermaßen  viereckig  ist,  dann  schlägt  der 
Spitzenstoß  bisweilen  durch  die  Lungenschicht  sa  stark  gegen  die  seit- 
liche Thoraxwand  an,  daß  man  ihn  dort  besser  fühlt  als  an  der  Stelle  seiner 
Projektion  auf  die  vordere  Brustwand.  Die  Berücksichtigung  der  Thorax- 
form wird  hier  in  der  Regel  zur  richtigen  Beurteilung  der  Sachlage 
führen  (s.  a.  Bestimmung  der  relativen  Herzdämpfung,  pag.  175). 

b)  Verlagerungen  des  Spitzenstoßes. 

1.  Physiologische  Verlagerungen. 

Der  Spitzenstoß  wird  verschoben,  sobald  das  Herz  seine  Lage  wechselt: 

1.  Bei  tiefer  Atmung:  Während  bei  ruhiger  Atmung  eine  Ver- 
schiebung nicht  wahrzunehmen  ist,  kann  er  bei  tiefster  Inspiration  einen 
Interkostalraum  tiefer,  bei  tiefster  Exspiration  höher  rücken.  Bei  der 
Exspiration  wird  er  außerdem  durch  Zurückweichen  der  Lungenränder 
deutlicher. 

2.  Bei  Lagewechsel  des  Untersuchten.  Bei  linker  Seitenlage 
rückt  er  nach  links,  bisweilen  über  die  Axillarlinie  hinaus.  Bei  rechter 
Seitenlage  kann  er  nach  rechts  rücken,  aber  die  Verschiebung  ist  lange 
nicht  so  ausgesprochen. 

2.  Pathologische  Verlagerungen. 

Der  Spitzenstoß  verschiebt  sich: 

1.  Wenn  das  Herz  irgendwie  aus  seiner  Lage  gebracht  wird.  Diese 
Ortsveränderungen  des  Herzens  sollen  bei  der  Besprechung  der  Herz- 
dämpfuns:  erwähnt  werden. 

2.  Bei  Veränderung  der  Herzgröße.  Besonders  bei  Dilatation 
des  linken  Ventrikels  verschiebt  sich  die  Herzspitze  mehr  nach  außen, 
bisweilen  bis  in  die  linke  Axillarlinie.  Dabei  rückt  der  Spitzenstoß  in  der 
Regel  auch  nach  abwärts,  in  den  6.,  7.  oder  sogar  8.  Interkostalraum  hinunter. 
Bei  Dilatation  des  rechten  Ventrikels  rückt  der  Spitzenstoß,  sobald 
die  Dilatation  einen  gewissen  Grad  erreicht  hat,  ebenfalls  nach  außen, 
meist  aber  weniger  nach  abwärts  (s.  a.  Perkussion  des  Herzens,  pag.  180). 

Verstärkung    und    Verbreiterung    des    Spitzenstoßes. 

Ein  verstärkter  Spitzenstoß  ist  meist  auch  verbreitert.  Wir  unter- 
sd&eiden:  1.  einfach  verstärkten,  2.  erschütternden  und  3.  hebenden  Spitzen- 
stoß. Der  erschütternde  ist  vom  einfach  verstärkten  nicht  qualitativ  ver- 
schieden; der  Anprall  erfolgt  so  rasch,  daß  die  aufgelegte  Hand  eine  Er- 
schütterungempfindet. Der  einfach  verstärkte  und  der  erschütternde 
Spitzenstoß  kommen  zustande:  a)ohne  organische  Verändprung  des  Herzens 
durch  verstärkte  Aktion  bei  Muskelanstrengung,  psychischer  Erregung, 
Herzklopfen,  bei  nervösen  Patienten,  besonders  beim  Morbus  Basedowii, 
im  Fieber,  bei  Koffein-  und  Nikotinvergiftung  usw.  b)  bei  Dilatation  des 
Herzens,  selbst  bei  verminderter  Herzaktion,  bei  Herzschwäche,  die  mit 
Dilatation  verbunden  ist.     Je  stärker  die  Füllung  des  Ventrikels,  um  so 
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mehr  muß  er  sich  bei  der  Kontraktion  an  die  Brustwand  anlegen,  um  so 
stärker  wird  der  Spitzenstoß.  Daher  oft  bei  Dilatation  (akuter  Dilatation 
bei  Infektionskrankheiten  usw.,  Kompensationsstörung  bei  Klappen- 
fehlern) verstärkter  Spitzenstoß,  bei  Besserung  Schwächerwerden  des- 
selben, c)  Bei  Hypertrophie  der  Ventrikel,  besonders  des  rechten 
(während  bei  Hypertrophie  des  linken,  sobald  sie  stärker  ist,  der  Spitzen- 
stoß hebend  wird).  Die  Herzspitze  wird  dabei  oft  vom  rechten  Ventrikel 
gebildet.  Gewöhnlich  t)emerkt  man  dann  auch  Pulsation  im  Bereich  des 
ganzen  rechten  Ventrikels,  d)  boi  Entblößung  der  Herzspitze  von  der 
Lunge  durch  Retraktion  der  Lungenränder. 

Hebender  Spitzenstoß  ist  dadurch  charakterisiert,  daß  die  Herz- 
spitze mit  großer  Kraft  an  die  Thoraxwand  andrängt  und  ziemlich  lange 
an  ihr  angedrückt  bleibt.  Dadurch  wird  der  aufgelegte  Finger  mit  un- 
widerstehlicher Kraft  gehoben,  nicht  nur  angeschlagen  oder  erschüttert, 
wie  beim  einfach  verstärkten  Spitzenstoß.  Hebender  Spitzenstoß  zeigt 
ipimer  verstärkte  Aktion  (also  bei  dauerndem  Bestehen  Hypertrophie) 
des  linken  Ventrikels  an.  Oft  kann  man  neben  dem  hebenden  Stoß  noch 
ein  einfaches  Anschlagen  wahrnehmen,  was  auf  eine  gleichzeitige  Hyper- 
trophie der  rechten  Kammer  zu  beziehen  ist. 

Eine  besondere  Form  des  hebenden  Spitzenstoßes  ist  der  „kuppei- 
förmige" bei  Aorteninsuffizienz  vorkommende,  bei  dem  man  das  Gefühl 
einer  gegendrängenden   Halbkugel  empfindet. 

d)  Abschwächung  des  Spitzenstoßes. 

Die  Abschwächung  des  Spitzenstoßes  ist  diagnostisch  in  der  Regel 
nicht  verwertbar,  weil  ja  normalerweise  der  Spitzenstoß  sehr  schwach  sein 
oder  ganz  fehlen  kann. 

Pathologische  Zustände,  die  den  Spitzenstoß  abschwächen 
und  zum  Verschwinden  bringen  können,  sind  Überlagerungen  der  Herz- 
spitze durch  irgendwelche  Medien,  Luft,  Flüssigkeit,  Tumoren  im  Peri- 
kardialsack  oder  Pleuraraum,  Emphysem  der  Lunge,  starken  Panniculus 
adiposus,  Ödem  der  Brustwand  usw. 

Am  wichtigsten  ist  das  Verschwinden  des  Spitzenstoßes  bei  peri- 
kardialen Exsudaten,  namentlich  wenn  im  Verlauf  der  Krankheit 
der  anfangs  fühlbare  Spitzenstoß  allmählich  immer  schwächer  wird.  Doch 
braucht  nicht  jede  Flüssigkeitsansammlung  im  Perikard  den  Spitzenstoß 
abzuschwächen. 

Niemals  darf  aus  Abschwächung  des  Spitzenstoßes  auf 
Abnahme  der  Herzkraft  geschlossen  werden.  Bei  Herzschwäche 
kann,  wie  erwähnt,  der  Spitzenstoß  anfangs  stärker  werden,  erst  wenn 
die  Herzkraft  so  stark  gesunken  ist,  daß  der  Muskel  sich  fast  gar  nicht 
mehr  kontrahiert,  wird  er  schwächer,  und  in  diesem  Stadium  haben  wir 
deutlichere  Symptome  von  Herzbchwäche  als  die  Abnahme  des  Spitzen- 
stoßes. 

e)  Systolische  Einziehung  dos  wSpitzenstoßes. 

Bei  Verwachsungen  der  beiden  Perikardblätter  miteinander 
oder  mit  der  Pleura  pulmonalis  und  costalis  kommt  es  vor,  daß  die  Herz- 
spitze sich  hei  der  Ventrikolkontraktion  von  der  Brustwand  zurückzieht, 
statt  sich  an  sie  anzudrängen,  und  dadurch  ein  systolisches  Einsinken 
der  Brustwand  hervorruft.  Mit  dem  Eintritt  der  Diastole  schnellt  dann 
die  eingezogene  Stelle  wieder  nach  außen.     Besonders  kräftig  ist  dieses 
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^diastolische  ThoraxschJeudern"  dann,  wenn  die  Pleura  costalis  ebenfalls 
an  der  Verwachsung  beteiligt  ist.  (Wichtig,  weil  dieser  Zustand,  der  ein 
schweres  Leiden  bedingt,  der  operativen  Hilfe  zugänglich  ist.) 

Die  systolische'Einziehung  des  Spitzenstoßes,  deren  Erklärung  großen  Schwierig- 
keiten begegnet,  ist  von  großer  diagnostischer  Wichtigkeit.  Sie  beweist,  wenn  sie 
unzweifelhaft  vorhanden  ist  und  sich  über  eine  größere  Fläche  erstreckt,  wohl  meist 
eine  Perikardialverwachsung.  Fäluchlicherweise  wird  bisweilen  eine  systolische 
Einziehung  des  Spitzenstoßes  diagnostiziert:  wenn  ein  normaler  Spitzenstoß  während 
der  ganzen  Systtle  mit  gleicher  Kraft  bestehen  bleibt  und  im  Beginn  der  Diastole 
rasch  zurückschnellt.  Dann  kann  es  vorkommen,  daß  man  diese  diastolische  Ein- 
ziehung für  systolisch  ansieht.  Gleichzeitige  Beobachtung  der  Herztöne  oder  eventueU 
des  Karotidenpulses  schützt  vor  dieser  Veiwechslung.  2.  Häufiger  kommt  es  vor, 
daß  eine  neben  dem  Spitzenstoß  liegende  Stelle  als  Spitzenstoß  angesehen  wird. 
Und  neben  dem  Spitzenstoß  findet  ja  häufig  ein  kompensatorisches  Elinsinken  (siehe 
oben  pag.  166)  statt.  Daher  ist  immer,  wenn  man  glaubt  eine  systolische  Einziehung 
des  Spitzenstoßes  zu  beobachten,  die  Umgebung,  namentlich  nach  außen,  genau 
daraufhin  zu  untersuchen,  ob  nicht  doch  irgendwo  ein  normaler  Spitzenstoß  nach- 
zuweisen ist. 

IL  Andere  Pnlsationen  in  der  Herzgegend. 

Von  der  größeren  Ausdehnung  des  Herzstoßos  infolge  von  Zurück- 
weichen der  Lungengrenzen  oder  infolge  von  verstärkter  Herzaktion  war 
schon  die  Rede.  In  diesen  Fällen  kann  man  nicht  mehr  von  Spitzenstoß 
sprechen,  sondern  es  nehmen  andere  Teile  als  die  Herzspitze,  namentlich 
der  rechte  Ventrikel,  an  der  Pulsation  teil.  Aber  auch  neben  einem 
lokal  begrenzten  Spitzenstoß  kann  man  häufig,  wenn  der  rechte  Ventrikel 
h3^ertrophisch  ist,  über  dem  unteren  Teil  des  Sternums  und  etwas  links 
davon  eine  ausgiebige  Pulsation  fühlen. 

Seltener  sieht  oder  fühlt  man  die  Bewegung  der  Vorhöfe,  bisweilen  ihre 
präsystolische  Kontraktion,  bisweilen  (bei  Mitral-  und  Trikuspidalinsuffizienz)  ihre 
plötzliche  Erweiterung  durch  den  rückläufigen  Blutstrom.  Häufiger  sieht  und  fühlt 
man  die  Kontraktion  der  Art.  pulmonalis  und  der  Aorta.  Die  Art.  pulmonalis, 
die  normalerweise  von  der  Lunge  bedeckt  ist,  kann  zum  Vorschein  kommen,  wenn 
die  Lunge  infolge  von  schrumpfenden  Prozessen  sich  retrahiert  hat,  oder  aber,  wenn  die 
Polmunalarterie  selbst  erweitert  ist  und  ihre  Pulsation  ausgiebiger  erfolgt,  so  daß 
sie  die  Lunge  verdrängt. 

Pulsation  der  Aorta  fühlt  man  meist  im  2.  rechten  Interkostal- 
raum neben  dem  Sternum.  Am  häufigsten  kommt  sie  zustande  durch 
Aneurysma  der  Aorta  ascendens.  Die  Pulsation  kann  sehr  ausgedehnt 
sein;  bisweilen  ist  auch  ein  pulsierender  Tumor  zu  sehen.  Die  Pulsation 
des  Tumors  erfolgt  nach  allen  Seiten  (während  ein  Tumor,  der  nicht  selbst 
pulsiert,  sondern  auf  einem  pulsierenden  Gefäß  liegt,  nur  in  einer  Rich- 
tung Pulsation  zeigt).  Ist  kein  pulsierender  Tumor  vorhanden,  so  braucht 
die  Pulsation  nicht  von  einem  Aneurysma  herzurühren,  sondern  kann 
auch  auf  einer  Aorteninsuffizienz  bzw.  auf  der  durch  sie  bedingten 
starken  Pulsat ion  der  Aorta  beruhen. 

Gar  nicht  selten  kann  man  die  Klappenschlüsse  wahrnehmen,  aber  nur 
durch  das  Gefühl,  da  die  Klappenschlüsse  keine  sichtbare  Veränderung  der  Brust- 
wand erzeugen.  Am  besten  fühlt  man  sie  wie  aUe  Pulsationen  in  der  Herzgegend 
durch  Auflegen  der  Hohlhand.  Weitaus  am  häufigsten  fühlt  man  den  Pulmonal- 
klappenschluß  im  2.  linken  Interkostalraum  neben  dem  Sternum.  Man  hört  dann 
bei  der  Auskultation  immer  eine  Verstärkung  des  zweiten  Pulmonaltones,  und  alles 
was  zu  einer  Akzentuation  dieses  Tones  führt,  kann  zu  Fühlbarwerden  des  Pulmonal- 
klappenschlusses  führen.  Aber  auch  ohne  eine  solche  Verstärkung  des  Tones  kann 
der  Pulmonalklappenschluß  bei  jeder  Entblößung  der  Lungenarterie  von  der  vor- 
liegenden Lunge  fühlbar  werden.  Seltener  fühlt  man  den  Schluß  der  Aortenklappen 
Die  Atrioventrikularklappen  erzeugen  in  seltenen  Fällen  eine  fühlbare  Anspannung, 
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die  sich  deutlich  von  dem  gleichzeitig  erfolgenden  Herzstoß  unterscheidet,  weil  sie 
rascher  verläuft  und  absolut  keine  hebende  Wirkung  hat.  Die  Wahrnehmungsstelle 
ist  die  Gegend  der  Herzbasis. 

Eine  häufige  Erscheinung  ist  die  epigastrische  Pulsation,  eine 
sichtbare  und  fühlbare,  bald  mehr  pulsierende,  bald  mehr  undulierende 
Bewegung  im  oberen  Teil  des  Epigastriums.  Sie  kommt  bei  Vergrößerung 
des  rechten  Herzens  und  bei  Tiefstand  des  Zwerchfelles  häufig  zur  Beob- 
achtung, aber  auch  sonst  sehr  oft  bei  nervösen  Menschen  und  bei  erregter 
Herzaktion.  Die  epigastrische  Pulsation  im  engeren  Sinne  ist  zu  trennen 
von  der  starken  Pulsation  der  Bauchaorta,  die  sich  nicht  nur  auf 
das  Epigastrium  erstreckt  und  die  eine  gewöhnliche  Erscheinung  bei 
nervösen  Individuen  darstellt  und  oft  solche  Ausschläge  ergibt,  daß  man 
glaubt,  eine  stark  erweiterte  Aorta  unter  den  Fingern  zu  fühlen.  Von  ihr 
unterscheidet  sich  die  epigastrische  Pulsation  im  engeren  Sinne  da- 
durch, daß  nur  die  Gegend  unterhalb  des  Processus  xiphoides  pulsiert. 
Bisweilen  kann  man  hier  direkt  die  Pulsation  des  vergrößerten  rechten 
Ventrikels  fühlen.  Die  Pulsation  kann  synchron  mit  dem  Herzstoß  sein, 
d.  h.  die  Vorwölbung  erfolgt  während  der  Systole,  oder  es  kann  sich  um 
eine  Vorwölbung  während  der  Diastole,  d.  h.  ein  systolisches  Einsinken 
des  Epigastriums  handeln.  Nach  Mackenzie  soll  die  erste  Form  bei  Hyper- 
trophie des  linken,  die  zweite  bei  Vergrößerung  des  rechten  Ventrikels 
vorkommen.  In  der  Regel  läßt  sich  durch  Inspektion  mit  gleichzeitigem 
Fühlen  des  Spitzenstoßes  feststellen,  ob  die  Vorwölbung  oder  die  Ein- 
senkung  systolisch  ist.  Das  systolische  Einsinken  ist  außerdem  dadurch 
charakterisiert,  daß  das  Einsinken  rasch  erfolgt  und  das  Epigastrium 
sich  nachher  allmählich  wieder  füllt,  während  die  systolische  Pulsation 
in  emei  raschen  Vorwölbung  und  langsamem  Zurücksinken  besteht, 
ähnlich  wie  der  Spitzenstoß. 

Endlich  muß  noch  erwähnt  werden,  daß  man  durch  Palpation  häufig 
Reiben    oder    Schwirren    über   einzelnen    Stellen   wahrnehmen    kann. 

« 

das  bei  der  Auskultation  als  Geräusch  wahrgenommen  wird,  daß  man 
also  „Herzgeräusche  fühlen*'  kann.  Namentlich  perikarditisches  Reiben, 
das  präsystolische  Schwirren  der  Mitralstenose,  systolisches  bei  Aorten- 
stenose und  -aneurysma,  werden  bisweilen  mit  der  Handel  (sie  muß  zu 
diesem  Zweck  leicht  aufgelegt  werden)  besser  wahrgenommen  als  mit 
dem  Ohr. 

Aus  den  erwähnten  palpatorisch  wahrnehmbaren  Veränderungen 
geht  hervor,  daß  die  Palpation  des  Herzens  oft  sehr  wichtige  Resultate 
liefern  kann.  Sie  sollte  daher  nie  versäumt  werden.  Hier  sei  noch  bei- 
gefügt, an  welchen  Stellen  die  Hand  (immer  die  Vola  manus)  aufgelegt 
werden  muß: 

1.  Spitzenstoß, 

2.  unterer  Teil  des  Stcrnums  und  etwas  links  davon  (verstärkte 
Aktion  des  rechten  Ventrikels,  Schluß  der  Atrioventrikular- 
klappen!), 

3.  und  4.  im  2.  Interkostalraum  rechts  und  links  vom  Sternum 
( Pulsat ion  der  großen  Gefäße,  Schwirren,  Schluß  der  Arterien- 
klappen!). 

2.  Die  Perkussion  des  Herzens, 

Die  Perkussion  hat  die  Aufgabe,  die  Lage  und  Größe  des  Herzens 
festzustellen.    In  neuerer  Zeit  ist  es  möglich  geworden,  mit  Hilfe  der  Rönt- 
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gen  Untersuchung,  speziell  der  Orthodiagraphie  (e.  Kapitel  XV)  die 
Ergebnisse  der  Perkussion  zu  Icontrollieren.  Es  zeigte  sich  dabei,  daß  die 
bisher  üblichen  Perkussionamethoden  vielfach  Grenzen  ergaben,  die  mit 
den  orthodiagraphiscb  festgestellten  nicht  übereinstimmen,  und  die  Folge 
war,  daß  sich  mehrere  neue  Perkussionsmethoden  herausgebildet  haben, 
um  die  Herzgrenzen  genauer  als  die  alten  klasBischen  Methoden  fest- 
zustellen. Es  hat  sich  aber  auch  gezeigt,  daß  die  bisher  übliche  Perkussions- 
weise  unter  bestimmten  Bedingungen  gute  Resultate  liefert.  Deshaib 
soll  diese  zunächst  besprochen  und  ihre  LeiBtimgsfähigkeit  erörtert  werden, 
und  anhangsweise  sollen  einige  neuere  Methoden  erw&hnt  werden. 

Vor  der  EinfülLrung  der  Orthodiagraphie  gab  jedes  Lehrbuch  oder  Taschen- 
buch ftudere  Grenzen  an,  weil  jeder  AatoT  sich  eine  bestimmte  Perkussionastärke  an- 
gewöhnt hatte  und  mit  dieser  an  einer  bestimmten  aber  individuell  variablen  Stelle 
normalerweise  eiaen  Schallunterschied,  die  „Herzgrenze"  fand.  Trotz  der  verschiedenen 
Angaben  über  die  normalen  Grenzen  konnten  cUhec  die  Anhänger  der  verschiedenen 
Schulen  eine  Ve^öBerung  meist  richtig  heraus perkutdecen.  Heutzutage  müssen  wir 
aber  von  einet  Ferkussionamethode  verlangen,  daß  sie  die  wichtigsten  Punkte  mit 
aonähemder  anatomischar  Exaktheit  festateltt. 

a)  Die  normale  Hendfimplaiig. 

Das  Herz  liegt  im  vorderen  Mediastinum  auf  dem  Zwerchfell,  auf- 
gehängt an  den  Urspnmgsstellen  der  großen  Gefäße.    Seme  Achse  verläuft 


Fig.  85.    Lage  des  Herzens  und  seiner  Teile. 


von  hinten  oben  und  rechts  nach  vorne,  unten  und  links,  mit  der  Längs- 
achse etwa  60'  gegen  die  Längsachse  der  Thorax  geneigt.  Etwa  zwei 
Fünftel  des  Herzens  liegen  rechts,  drei  Fünftel  links  von  der  Mittellinie. 
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Die  Entfernung  des  rechtea  Herzrandes  von  der  Mittellinie  betrfigt  3,5  bii 
4,5  cm,  des  linken  (der  Herzspitze)  8—9  cm,  der  Lftngsdurchmesaer  13,5 
bis  15,  der  Breitendurchmesser  9,5—11  cm  (Dietlen).  Der  linke  Hen- 
rand  (s.  Fig.  85)  wird  vom  linken  Ventrikel,  weiter  oben  vom  linken  Henohr 
gebildet,  der  rechte  Herzrand  durch  den  rechten  Vorhof,  der  untere  H«n- 
rand  größtenteils  durch  den  rechten  Ventrikel.  Die  Vordertlfidie  «ml 
zum  größten  Teil  vom  rechten  Venb'ikel  gebildet,  rechts  davon  nimmt 
der  rechte  Vorhof  an  der  Vorderflache  teil,  links  erscheint  noch  ein  aohmakr 
Streifen  des  linken  Ventrikels  und  das  linke  Herzobr.  Nur  ein  kleiner 
Teil  der  VorderflSche  liegt  der  Brustwand  an,  der  Rest  ist  von  der  Longe 
bedeckt  (s.  Fig.  86).  Nach  oben  schließen  sich  die  großen  Gef&ße  an, 
am  meisten  rechts  die  Vena  cava  superior,  dann  folgt  die  Aorta,  die  all 

Aortenbogen  noch  weit 
nach  links  binübeiTagt, 
am  meisten  links  die 
Arteria  pulmonalis.  Die 
Grenze  zwischon  den 
großen  GetSßen  und 
dem  Herzen  liegt  etwa 
in  der  Höhe  der  3.  Rippe. 
Die  großen  Genfie 
hegen  weiter  nach  rück- 
wärts und  sind  st&rker 
von  der  Lunge  über- 
lagert als  das  Herz  (s. 
auch  Fig.  84). 

Wir  Buchen  dordt 
die  Perkussion  zweierlei 
zu  erfahren:  1.  Die 
Größe  des  ganzen 
Herzens;  2.  die  Größe 
des  von  der  Lunge 
unbedeckten,  der 
vorderen  Brustwand  an- 
liegenden Herzabschnit- 
tes. Über  die  erste 
Größe]  gibt  uns  die  re- 
lative, über  die  zweite 
die  absolute  Herz- 
dftmpfung  Aufschluß. 
Beide  Dämpfungen  müs- 
sen in  jedem  Fall  be- 
stimmt werden,  da-sie  sich  gegenseitig  ergänzen.  Man  begiime  die 
Perkussion  des  Herzens  aber  immer  erst^nach  genauer  Inspektion  und 
Palpation,  namentlich  erst  nach  genauer  Feststellung  des  Spitzenstoßes. 

Die  Perkussion  des  Herzens  kann  sowohl- mit'- Hammer- Plessimeter-  &ls  mit 
Fiiiger- Perkussion  geschehen.  Schwierigkeiten  "können  eintreten,  wenn  die  Weich- 
teüe  sehr  dick  sind  (starke  AdiposiUs  oder  Odem).  Man  kann  sie  Eich  bis- 
weilen erleichtern,  indem  man  den  Patienten  eine  vornübergebeugte  Haltung  od« 
Ezspirations Stellung  (s.  unten,  physiologische  Veränderung  der  Herzdampfung)  ein- 
nehmen läBt.  Nie  darf  man  aber  die  Perkussion  in  Seiteiilage  oder  auch  nur  bei  ge- 
ringer Drehung  des  Rumpfes  vornehmen,  da  das  Herz  sich  sehr  leicht  seitlich  ver- 
schiebt. Jede  irgendwie  voluminösere  Mamma  muB  durch  den  Aitt  oder  die  Patientiii 
salbst  in  die  Höhe  geschoben  werden. 
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Die  absolut«  BcrzdämpfuDg  gibt  also  mehr  Atirschluß  über  den 
Zustand  der  Lungen  als  den  des  Herzens,  ist  aber  auch  von  der  Herügröße 
aLLän^ig.  Sie  wird  absolut  genannt,  wei!  der  Schall  in  ihrym  Bereich 
„aiisolut"  leise  ist,  d.  h,  so  ieise  wie  über  einem  anderen  luftleeren  Organ, 
z.  B.  der  Leber.  Auch  oberflächliche  Dämpfung,  Herzleerheit, 
wird  sie  genannt.  Da  die  Lungenräder,  die  sie  begrenzen,  dünn  sind, 
ist  leise  Perkussion  (schwacher  Stoß  und  leises  Auflegen  des  Plnesi- 
meters  bzw.  des  als  solches  dienenden  Fingers)  notwendig. 

Die  absolute  Dämpf- 
ung hat  eine  annähernd 
trapezförmige  Gestalt 
{b.  Fig.87).   IbreGren- 


Nach 
linke 
nach 
Rippe 
unterer 


zen  sind: 
rechts  der 
Sternalrand, 
oben  die  4. 
(meist  deren 
Rand,  bei  älteren  Leuten 
der  obere  Rand  der  Ti, 
Rippe).  Nach  außen 
v^ht  sie  entsprechend 
Incisura  cardiaca 
I  einem  Bogen  in  die 
Pinke     Grenze     über. 


in      der 


Para- 


^^Ib 
Kehl 


iternallinie  nach  ab- 
erläuft und  bie- 
'■weilen  etwas  innerhalb 
des  Spitzenstoßes  endet, 
bisweilen  bis  zu  diesem 
ilbst  hinzieht.  Unten 
it  die  absolute  Herz- 
ifimpfung  ohne  crkenn- 
Grenzo  in  die 
Leberdämpfung  i 


Fig.  87.     NomiHle  nbwliila  und  relative  llerzdümptung. 


Es  ht  Idur.  daS  diese 
Dämpfiingsfigur  nicht  ge- 
nau dem  wandstäiidigen  Tril 

des  HerxcLE  (s.  Fig.  8'')  entspricht.  Einerseits  macht  sirh  darin  die  Linguia  nicht 
geltend,  diu  die  Hvnspitze  bedeckt;  sie  ist  so  dünn,  d»Bsie  sivh  der  Pcrkussinn  entzieht. 
Größer  ist  die  AbweichuHB  im  Verlaut  der  rechten  Grenae.  Der  rechte  Lungenrand. 
der  den  vandständigen  Teil  des  Eerzens  nach  rechts  begrenzt,  verläuft  unter  dem 
Sternum  vom  Ansatz  der  4.  linken  Sippe  in  einem  Bogen  zum  Ansatz  der  6.  rechten 
Rjppe.  In  der  Regel  lüfit  sich  die  Grenze  an  dieser  Stelle  nicht  nachweisen,  weil  du 
Stemum  bei  der  Perkussion  als  Ganzes  schwingt;  es  wirkt  wie  ein  Flcssimelcr,  d.<h. 
es  pflanzt  den  Perkussionsstnfi  flächenhalt  fort  und  erschüttert  die  darunter  liegenden 
Limgenteile,  so  daß  wir  fiborall  auf  dem  Brustbein,  wo  wir  es  auch  anschlagen  mügen, 
Lungenschall  erhalten.  Nur  bei  allerleisester  Perkusfion  (und  gnni  leisem  Auflegen 
d«s  Plessimeters  oder  Plessimcterfingers]  läßt  sich  bisweilen  der  normnle  wahre  Lungen- 
land  perkuticien,  numentlick  wenn  man  gleichzeitig  die  benachbarten  Teile  des.Ster- 
s  durch  festes  Aufdrücken  eines  Fingers  am  Mitschwingen  hindert.  Es  ist  aber 
"■,  sich  auf  diese  Perkussion  auf  dem  Sternum  gir  nicht  einzulassen.  Die  Schall- 
II  sind  so  gering,  daß  die  Gefahr  einer  Selbsttäusi'hiuig  nahe  liegt,  und  er- 
_  mgrgem&6  finden  Anfänger  bei  dem  Versuch,  die  Grenze  auf  dem  Sternum  eq 
^den,  sehr  oft  Vergrößerungen  in  ganz  normalen  FäUen. 

"er  untere    Rand   der   Herzdampfiing  kann  dann  eine   Strecke  weit  abge- 
erden.  wenn  die  Leber  verschoben  oder  von  Därmen  überlagert  ist.    Daim 
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stößt  die  absolute  Herzdämpfung  nicht  wie  gewöhnlich  an  die  ebenfalls  absolute 
Leberdämpfung,  sondern  an  tympanitischen  Schall. 

Bei  kurzem  Sternum  geht  die  rechte  Grenze  der  absoluten  Dämpfung 
nicht  gerade  herunter  bis  zur*  6.  Rippe,  sondern  biegt  vorher  quer  ab  und  verlinft 
dann  noch  ein  kurzes  Stück  längs  des  rechten  Lungenrandes  nach  abwärts  (bajo- 
nettförmige  Dämpfungsgrenze  nach  Matterstock).  Bei  fettleibigen  Indivi- 
duen reicht  die  absolute  Dämpfung,  wenigstens  in  ihrem  unteren  Teil,  oft  weiter 
nach  rechts  hinüber,  so  daß  eine  ähnliche  bajonettförmige  Grenze,  aber  zu  weit  nach 
rechts  zustande  kommt  (s.  pag.  181  f.). 

Um  in  allen  Fällen,  auch  in  pathologischen,  die  absolute  Herz- 
dämpfung richtig  zu  finden,  muß  man  die  Grenzen  in  einer  bestimmten 
Reihenfolge  perkutieren.  Zuerst  muß  der  rechte  Lungenrand  auf- 
gesucht werden,  dann  der  Spitzenstoß.  Dann  perkutiere  man  unmittelbar 
neben  dem  linken  Sternalrand  vom  2.  Interkostalraum  an  von  oben 
nach  abwärts,  bis  man  auf  die  obere  Grenze  der  ab&oluten  Herzdämpfung 
stößt.  Zwischen  diesen  beiden  Linien,  mehr  oder  weniger  senk- 
recht dazu,  verläuft  die  rechte  Grenze.  Man  perkutiere  also  dann  in  dieser 
Höhe  von  der  rechten  Brustseite  her  nach  links  hinüber  und  wird  dann 
mit  Sicherheit  auf  die  rechte  Grenze  stoßen.  Zum  Schluß  ergänze  man 
die  Dämpfungsfigur  nach  links  durch  strahlenförmige  Perkussion  gegen 
das  Zentrum  der  Dämpfung  hin. 

Für  die  Erkennung  der  Herzgröße  ist  in  der  Regel  wichtiger  als 
die  absolute  Dämpfung  die  relative  oder  tiefe  Herzdämpfung,  In  der 
ganzen  Ausdehnung  des  Herzens  (abgesehen  vom  Bereiche  der  absoluten 
Dämpfung)  wird  der  Perkussionsstoß  eine  dünnere  Lungenschicht  in 
Erschütterung  versetzen  als  außerhalb  des  Herzens,  daher  wird  der  er- 
zeugte Schall  zwar  noch  Lungenschall  sein,  aber  leiser  als  über  der  übrigen 
Lunge,  relativ  gedämpft.  Es  ist  gar  nicht  notwendig,  daß  man  lauter 
perkutiert  als  bei  der  Bestimmung  der  absoluten  Dämpfung.  Die  Per- 
kussion darf  im  Gegenteil  nicht  mit  allzu  großer  Kraft  ausgeführt  werden. 
Eine  zu  starke  Perkussion  ist  nicht  nur  schmerzhaft,  sondern  ergibt  häufig 
zu  weit  ausgedehnte  Herzgrenzen.  Das  wichtigste  ist,  daß  man,  von  außen 
her  gegen  das  Herz  perkuticrend,  auf  die  erste  Abschwächung  des 
Klopfschalles  achtet.  Diese  entspricht  dem  Herzrand,  nicht  etwa  die 
Stelle,  an  welcher  der  schon  etwas  leisere  Schall  in  ausgesprochene  Dämpfung 
übergeht. 

Man  kann  bei  der  Feststellung  der  relativen  Herzdämpfung  ebenso 
vorgehen  wie  bei  der  Perkussion  der  absoluten,  indem  man  erst  am  linken 
Sternalrand  von  oben  nach  abwärts  perkutiert,  dann  von  rechts  und 
von  links  her.  Besser  ist  es,  in  jedem  Interkostalraum  von  außen  nach 
innen  zu  perkutieren.  Man  fängt  im  rechten  ersten  Interkostalraum  an 
und  perkutiert  von  außen  gegen  das  Sternum  zu,  bis  man  (hier  meist 
erst  am  Sternalrand)  eine  Abschwächung  des  Schalles  findet.  Dann 
wiederholt  man  das  im  2.  Int^rkostsJraum  und  in  jedem  folgenden  bis 
zum  Lungenrand  hinunter.  In  gleicher  Weise  geht  man  auf  der  linken 
Seite  vor.  Auf  diese  Weise  übersieht  man  keine  Verbreitung  der  Gefäß- 
dämpfung. Wichtig  ist,  daß  man  nicht  zu  nahe  am  Sternum,  sondern 
weit  außen  beginnt,  weil  man  sonst  bei  emer  Vergrößerung  (namentlich 
rechts)  Gefuhr  läuft,  mit  der  Perkussion  auf  der  Dämpfung  zu  beginnen 
und  dann  erst  am  Sternalrand  einen  Schallunterschied  zu  finden. 

Die  Gestalt  der  relativen  Dämpfung  ist  wie  die  der  absoluten  an- 
nähernd trapezförmig,  nur  überragt  sie  diese  nach  allen  Richtungen  etwa 
2—4  cm.  Die  obere  Grenze  beginnt  an  der  3.  Rippe,  biegt  links 
nach  abwärts  um  und  verläuft  parallel  dem  Rand  der  absoluten  inner- 
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halb  der  Mammillarlinie  nach  abwfirts  bJB  zum  Spitzeastoß  oder 
eine  Spur  außerhalb  desselben  (vgl.  über  die  Ursache  dieses  VerhaltenB, 
pag.  166).  Nach  unten  läßt  sie  sich  von  der  normalea  Leberdfimptung 
nicht  abgrenzen.  Die  Grenze  nach  rechts  kann  an  verschiedenen 
Stellen  gefunden  werden:  meistens  verlftuft  sie  etwas  außerhalb  (bis 
daumenbreit)  des  rechten  Sternalrandes,  parallel  diesem  oder  nach 
unten  etwas  divergierend  bis  zur  Lungengrenze  und  bildet  mit  dieser 
einen  rechten  oder  etwas  stumpfen  Winkel  (Herzleberwinkel).  Seltener 
läßt  sie  sieh  am  rechten  Sternalrand  nachweisen  oder  sie  fallt  mit  dem 
linken  Sternalrand  zusammen.  Oft  ist  auch  der  Schall  über  dem  oberen 
Teil  des  Sternums  gedämpft,  und  diese  Stcmald&mpfung  bildet  einen 
Fortsatz  der  relativen  Herzdämpfung  nach  oben,  der  durch  die  großen 
Gefäße  bedingt  ist  und  Gefäßdämpfung  genannt  wird. 

Dm  verschiedenartige  Verhalten  der  rechten  DSmpfungsgrenze  rührt  d&ber, 
daß  das  Sternum,  namentlich  bei  lauter  Perkussion,  als  eanzes  schwingt  und  alle 
darunter  liegenden  Teile  etscbiitterD  kann,  so  daß  wir  auch  iDter  dem  Herzen  Lungen- 
schall erhalten.  Oft  eihUt  man  über  dem  unteren  Teil  dea  Sternums  einen  leiseren 
Schall  al»  oben,  ohne  daß  diese  Differeni,  die  nur  durch  die  Krümmung  des  Brust- 
beins beding  ist,  irgend  etwas  mit  der  Lage  des  Herzens  zujtun  hätte.  Bisweilen 
schallt  auch  das  Sternum  in  seiner  ganien  Ausdehnung  laut,  während  rechts  von  dem- 
selben sich  wieder  eine  D&mpfnngszone  nachweisen  lUt. 

Aber  auch  wenn  man  den 
rechten  Rand  der  Herzdämpfune 
rechts  vom  rechten  Sternalrand 
an  normaler  St«Ue  findet,  so 
entspricht  die  Gestalt  der 
relativen  Herzdämpfung 
nicht  genau  den  Umrissen 
des  Herzens.  Betrachtet  man 
Fig.  78,  so  sieht  man,  daß  beide 
sich  nicht  decken.  Die  Unter- 
schiede sind  folgende: 

1.  Nach  oben  reicht  die 
relative  Dämpfung  oft  nicht  so 
hoch  hinauf  wie  das  Herz,  weil 
das  Herz  und  die  großen  Gefäße 
in  den  oberen  Partien  weit  hinter 
der  Brustwand  luiückliegen  (s. 
Fig.  84), 


;.  Die  r 


e  Grenze  bil- 


det   mit    der    Lungetilebergrenze 
einen  rechten  oder  sogar    stumpfen 


Fig.  88.    Perkussion  der  linken  Herzgrenze  bei 

seitlich  steil   abfallendem    Thorax.     Der  Per- 

knasionstoB  bei  a  erreicht  noch  das  Herz  und 

gibt  relativ  gedämpften  Schall. 


Winkel  (Herzleberwinkel),  während  in 
Wirklichkeit  die  Froiektion  der  Herzkontur  auf  die  Thor&xwand  hier  einen 
einspringenden  spitzen    Winkel  ergibt. 

3.  Ähnlich  verhält  es|  sich  auf  der  Unken  Seite,  wo' die  Herzspitze  nicht 
frei  herausperkutiert  werden  kann. 

Dagegen  werden  die  wichtigsten  Punkte  bei  dieser  Perkussion 
mit  ganz  genügender  Genauigkeit  gefunden:  , 

1.  Die  größte  Entfernung  des  rechten  Herztandes  von  der  Mittellinio 
(mit  Ausnahme  des  schon  besprodienen  Falles,  in  dem  die  Grenze  am  linken  Sternal- 
rand gefunden  wird). 

2.  Ebenso  genau  kann  bei  normaler  Thorazkonfiguration  bestimmt  werden, 
wie  weit  das  Herz  nach  links  reicht  (Lage  der  Herzspitze).  Ist  der  Thorax 
dagegen  stark  gewölbt,  wie  es  auf  Fig.  88  dargestellt  ist,  so  wird  der  Ferkussions- 
stol,  der  senkrecht  zur  Thoraxwand  ausgeübt  wird,  eine  Figur  ergeben,  die  größer 
ist  als  der  Abstand  der  Herzspitze  vom  rechten  Herzrand,  Der  Perkussionsstoß, 
der  die  Wirkungssäphre  u  (Fig.  88)  hat,  wird  noch  eine  Dämpfung  ergeben,  die  weit 
außerhalb  der  Mammillarlinie  liegt,  während  die  Projektion  der  Herzspitze  nach  vom 
noch  innerhalb  der  Brustwarze  fallen'  würde.  Wer  aber  die  Thoraxkonfiguration 
berücksichtigt,  wird  sich  in  einem  solchen  Fall  wohl  niemals  durch'das  Ergebnis  der 
Perkussion  täuschen  lassen.  Diese  starke  Wcjlbung  der  Brustwand  ist  die  Regel  bei 
kleinen  Kindern,  ist  aber  auch  hei  jugendlichen  Individuen,  selbst  bei  Erwachsenen 
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nicht  selten.  Das  gleiche  Verhalten  ergibt  sich,  wenn  das  Herz  nach  links  vergrößert 
ist  und  mit  der  Spitze  der  seitlichen  Thoraxwand  nahe  kommt. 

Wir  haben,  der  alt  hergebrachten  Sitte  entsprechend,  die  normalen  Grenzen 
der  Herzdämpfung  nach  ihrer  Lage  zum  Brustbeinrand  und  zur  MammiUarlinie 
(statt  dieser  ist  selbstverständlich  bei  abnormer  Lage  der  Mammilla  die  Medioklavi- 
kularlinie  zu  nehmen)  angegeben,  obschon  die  Lage  dieser  Orientierungslinien  nicht 
mathematisch  genau  ist,  sondern  wesentlich  verschieden  sein  kann.  Aber  eine  genaue 
Feststellung  der  Dämpfungsgrenzen,  etwa  durch  Abmessen  des  Abstandes  von  der 
Mittellinie,  ist  für  den  Praktiker  meist  zu  umständlich,  auch  gar  nicht  nötig,  ja  sie 
kann  sogar  schädlich  werden,  weil  man  sich  dadurch  leicht  zu  der  falschen  Vonteilung 
verleiten  läßt,  die  Dämpfungsgrenze  stimme  immer  bis  auf  Millimeter  mit  dem  Herz- 
rand überein.  Immerhin  gibt  es  Fälle,  in  denen  eine  anderweitige  Orientierung  un- 
möglich ist  und  nur  die  direkte  Messung  der  wichtigsten  Größen  übrig  bleibt.  Als 
Normalmaße  sind  anzusehen:  Abstand  des  rechten  Herzrandes  von  der 
Mittellinie,  je  nach  der  Größe  des  Individuums  3 — 5  cm,  Abstand  des  linken 
Herzrandes  (der  Herzspitze)  von  der  Mittellinie  7 — 10  cm. 

£s  müssen  nun  noch  drei  Methoden  erwähnt  werden,  die  bezwecken,  die 
Umrisse  des  Herzens  genauer  als  die  bisher  geschilderte  Perkussion  der  relativen 
Dämpfung,  der  Projektion  auf  die  vordere  Brustwand  besser  entsprechend,  fest- 
zustellen. 

I.  Das  Wesen  der  MORlTZschen  Perkussion  besteht  darin,  daß  an  jeder  Stelle 
die  Inten<tität  des  Perkussionsstoßes  entsprechend  den  lokalen  Verhältnissen  modifiziert 
wird  und  einige  besondere  Hilfsmittel  benutzt  werden:  Die  rechte  Grenze  wird  „mit 
ziemlich  kräftigen  und  etwas  langen,  also  nicht  kurz  abstoßenden  Schlägen*"  in  £x- 
spirationsstellung  perkutiert.  (Bei  Exspiration  wird  das  Herz  nach  oben,  aber  nicht 
seitlich  verschoben).  Dabei  wird  auch  die  Umbiegungsstelle  des  rechten  Herzrandes 
in  den  unteren,  also  der  einspringende  Winkel  zwischen  Herzrand  und  Lungengrenze, 
herausperkutiert,  ebenso  die  Übergangsstelle  des  rechten  Herzrandes  in  die  großen 
Gefäße,  der  Vorhof-Cava- Winkel,  sowie  die  Konturen  der  Gefäße.  Der  obere  Herz- 
rand wird  mit  starker  Perkussion  bestimmt,  aber  natürlich  bei  ruhiger  Atmung,  da 
die  Exspiration  ihn  verschieben  würde.  Auch  die  Umgrenzung  der  Herzspitze  ge- 
lingt meist,  ,,wenn  man  relativ  leise,  aber  wieder  mit  fest  angelegtem  Plessimeter^ 
finger  perkutierend  von  links  unten  her  gegen  die  Gegend  der  Herzspitze  zu  vor- 
geht". „Man  bewegt  sich  dabei  auf  den  Rippen  über  dem  Magen  resp.  dem  linken 
Leberlappen  vorwärts  und  erkennt  die  Grenze  der  Herzspitze  daran,  daß  hier  der 
mehr  oder  weniger  gedämpfte  tympanitische  Schall  der  Magen-Lebergegend  in  völlig 
dumpfen  übergeht.  In  ähnlicher  Weise  gelingt  es  bisweilen  einen  Schallunter- 
schied festzustellen,  der  dem  unteren  Herzrand  entspricht. 

II.  Ein  zweites  Verfahren  ist  von  GOLDSCHEIDER  ausgebildet  worden.  Es 
beruht  auf  zwei  Prinzipien:  1.  Die  Perkussion  ist  so  leise,  daß  man  über  dem  freien 
Lungenbezirk  eben  noch  einen  Schall  wahrnimmt,  über  dem  Gebiet  des  Herzens 
und  der  großen  Gefäße  dagegen  nicht  mehr:  „Schwellenwertsperkussion". 
Der  Unterschied  zwischen  nichts  und  wenig  wird  natürlich  leichter  wahrgenommen 
als  der  Unterschied  zwischen  stärker  und  schwächer.  Zwar  sollte  man  erwarten, 
daß  ein  so  leiser  Perkussionsstoß  gar  nicht  zu  den  tiefliegenden  Teilen  des  Herzens 
vordringt,  aber  in  Wirklichkeit  besitzt  auch  der  leise  Perkussionsstoß  eine  gewisse 
Tiefenwirkung,  und  hier  wird  diese  Wirkung  noch  durch  ziemlich  festes  Anlegen 
des  Plessimeterfingers  unterstützt.  2.  Der  Perkussionsstoß  geschieht  genau  sagittal 
(nicht  senkrecht  zur  Brustwand):  „Orthoperkussion".  Als  Plessimeter  dient 
daher  ein  Glasstäbchen  mit  passender  Krümmung,  das  den  Stoß  nur  in  der  Sagittal- 
richtung  fortpflanzen  soll,  oder  das  senkrecht  auf  die  Haut  aufgesetzte  Naffelgb'ed. 
Entweder  wird  auf  diesem  perkutiert  oder  das  mittlere  Fingerglied  wird  in  der  Ver- 
längerung des  Nagelgliedes  gerade  gehalten,  das  Gelenk  zwischen  diesem  und  den 
Grundphalangen  gebeugt  und  auf  diesem  Gelenk  perkutiert  (Fingerhaltung  nach 
Plesoh).  Diese  Fingerhaltung  gestattet  auch  zwischen  den  Rippen  in  den  Inter- 
kostalräumen zu  perkutleren,  so  daß  die  Schalldifferenz,  die  durch  den  Unterschied 
zwischen  Knochen  und  Weichteilen  bedingt  wird,  keine  Störung  verursacht.  Man 
perkutiert  daher  in  der  beschriebenen  Weise  zuerst  in  jedem  Interkostalraum  der 
rechten  Seite  von  außen  nach  innen,  dann  ebenso  links,  zeichnet  den  Grenspnnkt 
auf  und  ergänzt  eventuell  die  Figur  durch  Perkutleren  auf  den  Rippen.  Man  erhält 
dann  ein  Bild,  das  mit  sich  dem  Orthodiagramm  deckt.  Um  die  absolute  Dämpfung 
zu  bestimmen,  muß  man  dann  paradoxer  Weise  >^icder  lauter  perkutleren,  da  der  Schau 
ja  so  leise  ist,  daß  man  schon  im  Gebiet  der  relativen  Dämpfung  gar  nichts  mehr  hört. 
Die  Methode  ist  leicht  zu  erlernen  und  liefert  oft  sehr  gute  Resultate.  Namentlich 
ist  sie  1.  imstande,  Verbreiterungen  der  G«fäßdämpfung  nachzuweisen  in  einselnen 
Fällen,  in  denen  uns  die  gewöhnliche  Perkussion  im  Stiche  läßt,  und  2.  läßt  sie  oft 
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geringe  Verbreiterungen  des  Herzens  nach  rechts  erkennen,  in  denen  die  laute  Per- 
kussion zweifelhafte  Resultate  ergibt.  Absolut  zuverlässig  ist  aber  auch  die  Gold- 
scHEiDERsche  Perkussiou  nicht  immer,  und  die  Kontrolle  der  erhaltenen  Resultate 
mit  Röntgenuntersuchung  (s.  Kap.  XV)  ist,  wenn  möglich,  in  wichtigen  FtUlen 
immer  vorzunehmen.  Die  Schwellenwertsperkussion  hat  einen  Nachteil:  sie  erfordert 
so  absolute  Ruhe  in  der  Umgebung,  daß  sie  nicht  überall  durchführbar  ist. 

III.  Schon  seit  vielen  Jahren  wird  von  EBSTEIN  eine  Methode  empfohlen, 
um  die  Herzgrenzen  richtig  zu  bestimmen.  Er  nennt  sie  Tastperkussion,  da  sie  ein 
Mittelding  zwischen  direkter  Perkussion  (ohne  Plessimeter  oder  Plessimeterfinger) 
und  Palpation  ist.  Man  stößt  sanft  mit  den  Fingerspitzen  gegen  den  Thorax  und  hat 
dann  im  Gebiet  des  Herzens  das  Gefühl  eines  stärkeren  Widerstandes  als  weiter  außen. 

b)  Physiologische  Yerandenmgen  der  Herzdämpfung, 

1.  Tiefe  Atmung  übt  in  zweierlei  Richtung  Einfluß  auf  die  Herz- 
dämpfung aus:  a)  die  Lungenräder  überdecken  das  Herz  mehr  oder  weniger; 
b)  das  Herz  bewegt  sich  mit  dem  Zwerchfell  aufwärts  und  abwärts. 

Bei  Inspiration  rücken  die  Lungenränder  so  weit  vor,  daß  die  absolute  Herz- 
dämpfung ganz  verschwinden  kann.  Gleichzeitig  rückt  das  Herz  nach  abwärts  und 
stellt  sich  steiler. 

Bei  Exspiration  ziehen  sich  die  Lungenränder  zurück,  so  daß  die  ober- 
flächliche Herzdämpfung  größer  wird,  ja  sogar  rechts  vom  Sternum  ein  Streifen 
absoluter  Dämpfung  erscheinen  kann.  Das  Herz  wird  nach  oben  geschoben  und 
quergestellt,  die  obere  Grenze  der  relativen  Dämpfung  rückt  höher,  der  Spitzenstoß 
nach  oben  und  außen.  Die  rechte  Grenze  der  relativen  Dämpfung  verschiebt  sich 
seitlich  nicht,  daher  ist  Exspirationsstellung  ein  gutes  Mittel  in  zweifelhaften  FäUen 
die  Bestimmung  der  rechten  Herzgrenze  zu  erleichtern 

2.  Lagewechsel  des  Untersuchten  verändert  Lage  und  Be- 
deckung des  Herzens  stark. 

Seitenlage  wirkt  am  stärksten.  Bei  linker  Seitenlage  fällt  das  Herz 
nach  links,  der  Spitzenstoß  kann  bis  in  die  Mammillarlinie  rücken,  die  relative  Dämpf ung 
reicht  natürlich  eben  so  weit  (oder  noch  weiter,  weil  die  Spitze  jetzt  an  die  seitliche 
Thoraxwand  stößt,  s.  o.  pag.  175). 

Bei  rechter  Seitenlage  rücken  die  linksseitigen  Dämpfungsgrenzen  nach 
innen,  rechts  vom  Sternum  erscheint  eine  breite  relative,  oft  auch  eine  absolute 
Dämpfung. 

In  stehender  Stellung  hängt  das  Herz  meistltiefer  herunter  als  in  liegen- 
der, ist  auch  mehr  von  den  Lungenrändem  entblößt.  Bisweilen  kann  die  Dämpfung 
aber  auch  breiter  werden. 

In  vornübergebeugter  Haltung  legt  sich  das  Herz  an  diefvordere  Urust- 
wand  an,  beide  Dämpfungen  werden  größer,  breiter  und  intensiver.  Daher  ist  diese 
Haltung  in  besonders  schwierigen  Fällen  zu  empfehlen  (zu  berücksichtigen,  daß  auch 
normalerweise  die  Dämpfung  dabei  etwas  zu  groß  ausfällt!) 

3.  Das  Alter  hat  einen  wesentlichen  Einfluß,  indem  das  Zwerchfell 
bei  Kindern  höher,  bei  Greisen  tiefer  steht  als  im  mittleren  Alter. 

Daher  ist  bei  Kindern  das  Herz  höher,  mehr  quer  gelagert  und  reicht  weiter 
nach  links.  Im  Greisenalter  hängt  das  Herz  mehr  nach  unten  und  reicht  weniger 
weit  nach  links,  die  relative  Dämpfung  beginnt  erst^weit^unten,  die  absolute  Dämpfung 
ist^einer. 

c)  Pathologische  Yeränderun^n  der  Herzdämpfung. 

I.  Yerschiebiing  der  Herzdämpfung. 

Das  Herz  ist  an  der  Ursprungss teile  der  großen  Gefäße  fixiert,  im 
übrigen  ist  seine  Lage  durch  den  Zwerchfellstand  und  den  Druck  in  den 
Pleuraräumen  bestimmt.  Sobald  diese  Dinge  sich  ändern,  verschiebt 
sich  das  Herz  und  mit  ihm  die  absolute  und  relative  Dämpfung.  Die  haupt- 
sächlichsten  Ursachen  der  Verschiebung  sind: 

1.  Hochstand  des  Zwerchfelles  infolge  von  Zwerchfellähmung, 
von  Flüssigkeit,  Gas  oder  Tumoren  in  der  Bauchhöhle,  von  Meteorismus 
usw.,  aber  auch  bei  schweren  Chlorosen. 

Lehrbuch  der  klinischen  Diagnostik.  2.  Aufl.  12 
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Die  Herzfi^ur  ändert  sich  in  gleicher  Weise  wie  bei  extremer  Exspirations- 
Stellung.  Wird  die  Höhe  der  Herzdämpfung  und  namentlich  die  Lage  des  Spitzen- 
Stoßes  (4.  Interkostalraum)  in  solchen  Fällen  nicht  berücksichtigt,  so  kommt  es 
leicht  zur  irrtümlichen  Annahme  einer  Vergrößerung  des  Herzens. 

2.  Zunahme  des  Druckes  in  einer  Pleurahöhle  durch  ab- 
normen Inhalt,  Flüssigkeitserguß,  Luft  (Pneumothorax)  oder  Tumoren. 
Flüssigkeit  und  Tumoren  geben  ebenfalls  gedämpften  Schall,  sind  daher 
von  der  Herzdämpfung  nicht  abzugrenzen,  daher  ist  nur  die  eine  Dämp- 
fungsgrenze, die  dem  Exsudat  oder  Tumor  abgewandte,  festzustellen. 
In  der  Regel  läßt  sich  daher  nicht  erkennen,  ob  das  Herz  nur  verschoben 
ist  oder  ob  auch  seine  Größe  eine  Änderung  erfahren  hat.  Bei  Pneumo- 
thorax dagegen  können  natürlich  beide  Grenzen  festgestellt  werden. 
Verschiebungen  kommen  nicht  nur  vor,  wenn  der  Druck  in  der  Pleura- 
höhle positiv  geworden  ist,  sondern  schon,  wenn  der  negative  Druck  ge- 
ringer geworden  ist  und  sich  dem  atmosphärischen  nähert. 

Ein  Erguß  in  der  rechten  Pleurahöhle  drängt  das  Herz  horizontal  nach 
links  hinüber,  wir  erhalten  eine  Verbreiterung  der  Herzdämpfungen  nach  links.  Ein 
Erguß  in  der  linken  Pleurahöhle  verschiebt,  wenn  er  nicht  sehr  groß  ist,  das  Herz 
nur  so  weit  nach  rechts,  daß  die  rechte  Grenze  der  relativen  Dämpfung  nach  auße  \ 
rückt  und  rechts  vom  Sternum  eine  absolute  Dämpfung  erscheint.  Ist  der  Über- 
druck in  der  linken  Pleurahöhle  sehr  groß,  so  macht  sich  auch  eine  Pendelbcwe- 
gung  des  Herzens  geltend,  so  daß  die  Herzspitze  (in  seltenen  Fällen)  als  der  beweg- 
lichste Teil,  am  meisten  nach  rechts  verschoben  wird  und  die  Herzdämpfung  auf 
der  rechten  Seite  liegen  und  (wie  bei  der  Drxtrokardie)  ein  Spiegelbild  der  normalen 
bilden  kann.  Bei  starken  Druckdifferenzen  kann  man  auch  die  Verschiebung  der 
großen  Gefäße  mit  gewöhnlicher  Perkussion  nachweisen,  indem  neben  dem  Sternum 
in  den  oberen  Interkostalräumen  ein  Dämpfungsstreifen  erscheint.  Die  Veränderung 
der  Dämpfungsgrenzen  gibt  kein  getreues  Bild  von  der  Verschiebung  des  Herzens^ 
ndem  das  Herz  bei  seitlicher  Verschiebung  auch  gedreht  wird. 

3.  Abnahme  des  Inhaltes  einer  Pleurahöhle  durch  Retraktion 
der  Lungen  infolge  von  Lungentuberkulose,  chronischer  Pneumonie,  aus- 
geheilten Pleuritiden  und  Abszessen  usw.   -^  r^* 

Bei  Schrumpfung  der  linken  Lunge  rückt  die  Herzdämpfung  auch  nach 
aufwärts,  der  Spitzenstoß  ist  oft  im  3.  Interkostalraum  zu  fühlen.  Bei  Schnimpfung 
der  rechten  Lunge  kann  die  gleiche  Pendelbewegung  des  Herzens  zur  Erscheinung 
kommen  wie  bei  Verdrängung  des  Herzens  durch  linksseitiges  Exsudat. 

Durch  die  Retraktion  der  Lungenränder  wird  dabei  immer  auch  die  absolute 
Dämpfung  größer;  sie  kann  in  großer  Ausdehnung  mit  der  relativen  zusammenfallen. 
Die  Pulsation  des  Herzens  wird  in  ausgedehntem  Maße  sichtbar,  die  großen  Ge- 
fäße werden  entblößt,  lassen  eine  deutliche  Dämpfung  erkennen  und  oft  auch  Pul- 
sation sehen  und  fühlen. 

4.  Difformitäten  des  Brustkorbes  infolge  von  Skoliose  usw. 
zeigen  das  Herz  bisweilen  an  ganz  abnormen  Stellen,  so  daß  die  bizarrsten 
Dämpfungsfiguren  resultieren.  Meistons  ist  die  Herzdämpfung  aber  an 
normaler  Stelle  oder  nur  wenig  verschoben,  so  daß  man  aus  ihrer  Form 
und  Größe  die  gleichen  Schlüsse  ziehen  kann  wie  bei  normal  konfigu- 
riertem Thorax. 

Häufig  ist  auch  die  Dämpfung  wegen  der  abnormen  Wölbungen  der  Brust- 
wand größer  als  das  Herz,  aber  die  Perkussi(m  wird  in  solchen  Fällen  unter  Berück- 
sichtigung der  Täuschungsmöglichkeiten  ein  besseres  Bild  von  der  Herzgröße  geben 
als  die  Orthodiagraphie  (oder  der  Versuch  einer  „Orthoperkussion"),  da  die  Durch- 
messer des  Herzens  im  Thorax  eine  andere  Lage  einnehmen  als  normal. 

5.  Bei  angeborener  Dextrokardie  (allgemeinem  Situs  in  versus  oder  nur 
Umlagerung  der  Brusteingeweide)  bildet  die  Herzdämpfung  das  Spiegelbild  der 
normalen. 

n.  Verkleinerung:  der  Herzdäinpfun)^. 

Eine  Verkleinerung  der  Horzdjimpfung  int'ols^o  von  Verkleinerung 
des  Herzens  kennen  wir  nicht,  da  die  Atrophie  des  Herzens  viel  zu  wenig^ 


Pathologische  Veränderungen  der  Herzdämpfung.  X79 

Volumabnahme    verursacht,    als    daß    sie    perkutorisch   wahrgenommen 
werden  könnte. 

Die  wichtigste  Ursache  der  Verkleinerung  der  Herzdämpfung  ist 
das  Lungenemphysem.  Sie  betrifft  in  erster  Linie  die  absolute  Dämp- 
fung. 

Die  Lungeuränder  füllen  die  Komplementärräume  aus,  daher  schiebt  sich 
der  Rand  der  linken  Lunge  gegen  den  Ansatz  der  Pleura  costalis  (s.  Fig.  86)  am 
Stemum  vor  und  engt  von  oben  und  links  her  die  absolute  Herzdämpfung  ein.  Diese 
kann  auf  einen  kleinen  Fleck  neben  dem  Stemum  in  der  Höhe  der  6.  Rippe  redu- 
ziert werden  oder  sogar  ganz  fehlen.  Gleichzeitig  wird  aber  auch  das  ganze  Herz 
durch  die  vergrößerte  Lunge  nach  abwärts  gedrängt,  es  stellt  sich  steiler,  und  die 
relative  Dämpfung  wird  nach  unten  verschoben  und  wird  schmäler.  Im  Epigastrium 
kann  die  Pulsation  des  tiefstehenden  rechten  Ventrikels  sichtbar  werden.  Außer- 
dem kann  die  relative  Dämpfung  dadurch  kleiner  werden,  daß  es  nicht  gelingt,  durch 
die  dicke  Lungenschicht  durchzuperkutieren,  so  daß  die  relative  Dämpfung  kein 
Abbild  des  Herzumrisses  liefert,  sondern  nur  einem  Teil  des  Herzes  entspricht. 

IIL  Vergrößerung  der  Herzdänipfung. 

Die  durch  veränderten  Zwerchfellstand,  Lagewechsel,  Exspirations- 
Stellung  und  Retraktion  der  Lungenränder  bedingten  Vergrößerungen 
der  absoluten,  teilweise  auch  der  relativen  Herzdämpfung  wurden  bei 
Anlaß  der  Verschiebungen  der  Herzdämpfung  besprochen.  Die  stärkeren 
Vergrößerungen  sind  verursacht  durch  Größenzunahme  des  Herzens  selbst 
oder  abnormen  Inhalt  im  Perikard. 

a)  Vergrößerung  des  Herzens. 

Reine  Hypertrophie  kann  durch  die  Perkussion  nicht  nach- 
gewiesen werden,  da  die  Volumzunahme  des  Herzens  so  gering  ist,  daß 
die  Grenzen  der  Dämpfung  nicht  über  das  Maß  der  möglichen  Fehler 
hinaus  verschoben  werden.  Sie  wird  nur  erkannt  durch  die  Palpation 
<8.  pag.  165  u.  167). 

Jede  perkutorisch  nachweisbare  Volumzunahme  des  Herzens  beruht 
auf  einer  Dilatation,  mit  oder  ohne  Hypertrophie  der  Wand. 

Dilatationen  kommen  vor:  1.  akut  bei  Infektionen,  Herzleiden  und  anderen 
Krankheiten,  bei  Überanstrengung  (namentlich  wenn  das  Herz  vorher  krank  war); 
'2.  chronisch  bei  Erkrankungen  des  Herzmuskels  und  als  Adaption  an  veränderte 
Strömungsverhältnisse  bei  Herzfehlem  (vgl.  o.  S.  161). 

Bei  Vergrößerung  des  Herzens  werden  meistens  sowohl  die  relative  als 
4&uch  die  absolute  Dämpfung  größer,  so  daß  die  Grenze  der  einen  Dämpfung 
ungefähr  gleich  weit  wie  normal  von  der  Grenze  der  anderen  entfernt  bleibt  (2 — 4  cm). 
Es  kann  aber  auch  vorkommen,  daß  das  vergrößerte  Herz  die  Lungenränder  stark 
zurückdrängt  und  sich  in  großer  Ausdehnung  der  vorderen  Brustwand  anlegt,  so 
•daß  die  absolute  Dämpfung  in  ihrem  ganzen  Umfang  oder  an  einzelnen  Stellen  beinahe 
bis  an  die  Grenze  der  relativen  heranreicht.  Über  eine  isolierte  Vergrößerung  der 
absoluten  Dämpfung  bei  Vergrößerung  des  rechten  Ventrikels  s.  unten. 

Im  ganzen  gilt  die  Regel,  daß  Verbreiterung  der  Herzdämpfung 
nach  rechts,  d.  h.  Verschiebung  der  rechten  Dämpfungsgrenzen  nach 
rechts,  auf  einer  Erweiterung  des  rechten  Herzens  beruht,  Verbreiterimg 
nach  links  auf  einer  Erweiterung  des  linken  Herzens.  Eine  Dilatation 
des  linken  Ventrikels  ist  namentlich  dann  anzunehmen,  wenn  die  Dämpfung 
nicht  nur  nach  links  verbreitert,  sondern  auch  nach  abwärts  verlängert 
und  der  Spitzenstoß  tiefer  getreten  ist.  Dagegen  kann  eine  einfache  hori- 
zontale Verbreiterung  der  Herzdämpfung  nach  links  auch  durch  eine 
Vergrößerung  des  rechten  Ventrikels  verursacht  sein,  andererseits  beweist 
das  Fehlen  einer  Verbreiterung  nach  rechts  noch  nicht,  daß  der  rechte 
Ventrikel  normal  groß  sei. 

12* 
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Man  muß  sich  vor  Augen  halten,  daß  die  Lage  des  Herzens  durch  den  Druck 
in  den  Pleurahöhlen  beeinflußt  wird.  Vergrößert  sich  ein  Teil  des  Herzens,  so  erzeugt 
die  Volumzunahme  eine  Druckvermchrung  in  einer  Pleurahöhle,  die  Folge  wird  eine 
Verschiebung  des  Herzens  so  weit  nach  der  anderen  Seite  sein,  bis  die  Druckdifferenz 
sich  ausgeglichen  hat.  Dem  arbeitet  wiederum  der  (individuell  verschiedene)  Wider- 
stand des  Mediastinums  entgegen.  So  kommt  es,  daß  die  Vergrößerung  einer  Hers- 
häJfte  die  Dämpfung  auch  in  der  entgegengesetzten  EUchtung  bald  mehr,  bald  weniger 
vergrößert  Deshalb  haben  die  folgenden  Ausführungen  nur  eine  beschränkte 
Richtigkeit. 

Erweiterung  der  einzelnen  Herzhöhlen  hat  in  der  Regel  folgende  Verände- 
rungen der  Herzdämpfung  zur  Folge: 

Erweiterung  des  linken  Ventrikels  (s.  Fig.  89)  führt,  weil  der  Ventrikel 
sich  sowohl  in  die  Breite  als  auch  in  die  Länge  ausdehnt,  zu  einer  Verschiebung  der 
linken  Dämpfungsgrenze  nach  außen,  aber  auch  z  i  einem  Vorschieben  der  Hers- 
spitza  in  der  Längsachse  des  Herzens;  der  Spitzenstoß  tritt  also  weiter  nach  außen, 

gleichzeitig  aber  auch  tiefer, 
oft  um  mehrere  Interkostal- 
räume. Ist  aber  gleich- 
zeitig eine  Vergrößerung  des 
rechten  Ventrikels  vorhan- 
den, so  fehlt  oft  diese  Ab- 
wärtsbewegung, die  Hers- 
dämpfung  ist  nur  ver- 
breitert, nicht  aber  abwärts 
verlängert.  Der  Spitzen- 
stoß ist,  da  ja  meist  mit 
der  Dilatation  des  linken 
Ventrikels  auch  eine  Hj^r- 
trophie  einhergeht,verstärkt 
und  hebend  (s.  pag.  1671.). 
2.  Bei  Erweiterung  des 
rechten  Ventrikels  (s. 
Fig.  90)  wäre  eigentlich 
ebenfalls  eine  Vergrößerung 
der  Herzdämpfung  in  der 
Längs-  und  Querrichtung 
des  1  [erzens  anzunehmen, 
aber  die  Lage  des  Ventrikels 
auf  der  linken  Seite  des 
Zwerchfell  s  ist  der  Art,  daß 
die  Verdickung  des  Ven- 
trikels in  der  Querrichtung 
an  der  Thorax  wand  und  am 
Zwerchfell  einen  Widerstand 
findet,  das  Herz  in  seinem 
ventrikulären  Abschnitt  ge- 
hoben und  die  Herzspitie 
nach  oben  gedreht  wird. 
Deshalb  ist  bei  isolierter 
Vergrößerung  des  rechten 
Ventrikels  die  Herzdämp- 
fung meist  horizontal  nach 
links  verbreitert,  der  Spitzenstoß  in  normaler  Höhe,  aber  nach  außen  verlagert, 
und  sogar,  wenn  gleichzeitig  die  linke  Kammer  erweitert  ist  und  der  Spitzenstoß 
tiefer  rücken  sollte,  diese  Abwärtsbewegung  gehindert.  Eine  Verbreiterung  der 
relativen  Dämpfung  nach  rechts  braucht  nicht  einzutreten,  dagegen  drängt  der  rechte 
Ventrikel  den  rechten  Lungenrand  beiseite,  und  so  entsteht  eine  Verbreiterung  der 
absoluten  Dämpfung  am  unteren  Ende  des  Sternums  nach  rechts.  Da  die  Ver- 
breiterung nur  unten  sich  geltend  macht,  kann  hier  ein  stufenförmiger  Fortsatz  der  ab- 
soluten Dämpfung  entstehen,  der  über  das  Sternum  hinüber  nach  rechts  reicht  (Kröniq- 
sehe  Stufe,  s.  Fig.  90).  Diese  Form  der  Dämpfung  beweist  aber  nichts  bei  kurzem 
Sternum  (MATTERSTOCKsche  Dämpfung)  und  bei  fetten  Indi\iduen  (s.  pag.  174, 181V 
Der  Spitzenstoß  bei  Hypertrophie  des  rechten  Ventrikels  und  die  epigastrische  Pul- 
sation  sind  pag.  168  und  170  besprochen. 

3.  Erweiterung  des  linken  Vorhofes  braucht  perkutorisch  nicht  nachweisbar 
zu  sein,  da  der  linke  Vorhof  nach  hinten  liegt  (s.  Fig.  85,  pag.  171)  und  nicht^perkn- 


Fig.  89.     Absohlte  und  relative  llerzdämpfung  bei  Er- 
weiterung des  linken  Ventrikels. 
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tiert  werden  k&itu.  Ist  sie  sehr  hochgradig,  so  kann  das  erweiterte  linke  Hertohi 
den  Rand  der  Unken  Lunge  zurückschieben  und  so  eine  Erweiterung  der  Dämpfung 
nach  oben  bin  links  vom  Sternum  erzeagen. 

4.  Erweiterung  des  rechten  \orhofes  erzeugt  eine  ausgesprochene  Ver- 
breiterung der  relativen  Hersdämpfung  uach  rechts  und  oft  auch  dos  Auftreten  einer 
absoluten  Dämpfung  rechts  vom  Stemum  (3.  Fig  90). 

b)  Flüssigkeitserguß  im  Perikard. 
Kommt  es  infolge  von  allgemeiner  Stauung  oder  Entzündung  des 
Perikards  zur  Transsudation  oder  Exsudation  von  Flüssigkeit  in  die  Peri- 
kard ialhöhle,  so  verur- 
sacht diese  Flüssigkeit, 
die  ja  auch  ieisea  Schali 
gibt,  eine  Vergrößerung 
der  Herzdfimpfung.  Da 
die  Flüssigkeit  sich  be- 
sonders an  bestimmten 
Stellen  (Recessus  der 
Perikardialhöhle  ifings 
der  großen  Gefäße,  seit- 
liche Par  tien  )ansammelt, 
entsteht  schliefliich  eine 
charakteristische  drei- 
eckige Dämpfungsfigur. 
Zuerst  sammelt  sich  die 
FlOssigkeit  in  den  rechten 
unteren  Partien.  Dadurch 
wird  der  Herzleberwin- 
kel stumpfer.  (Vorsicht 
in  der  Verwertung  dieses 
Zeichens,  wenn  es  nur 
wenig  ausgeprägt  ist,  bei 
Fettleibigen  1  [s.  unter  c)],) 
Bei  Vermehrung  der  Flüssig- 
keit entsteht  durch  ihre 
Ansammlung  längs  der 
großen  Gefäße  bis  zuTden 
^'    Schlafstellen    des   Per' 
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Fig.  90.    Absolute  und  relative  Herzdämptung  bei  Er- 
weiterung des  rechten  Ventrikels  und  Vorbofes. 


erzdämpfung    links 
vom  Sternum.    Allmählich 
nimmt  die  Menge  der  Flüs- 
sigkeit in  den  seitlichen  Partien  links  und  rechts  zu,  und  so  entsteht  diese  drei> 
eckige  Figur  der  Herzdämpfung. 

Für  Flüssigkeitser^uQ  ist  auch  charakteristisch.  daB  sich  die  oberflächliche 
Herzdämpfung  fast  soweit  erstreckt  wie  die  absolute,  ferner  daß  die  Dämpfung  in 
«itzender  StelTung  breiter  (bisweilen  gleiL-hzeitig  höher,  bisweilen  aber  im  Gegenteil 
niedriger)  als  im  Liegen  ist.  Beide  Symptome  sind  aber  nicht  beweisend,  ebensowenig 
die  abnorme  Lage  des  SpitzenstoBes  innerhalb  der  linksseitigen  Grenze  der  absoluten 
Herzdämpfung.  Lassen  sich  diese  Erscheinungen  (namentlich  die  Verbreiterung 
der  Dämpfung  beim  Aufsetzen)  von  Tag  zu  Tag  in  wachsendem  MaBe  konstatieren, 
so  gewinnen  sie  freilich  an  Bedeutui^  für  die  Dii^ose.  Auch  das  allmähliche  Ver- 
schwinden des  Spitzenstoßes  ist  von  Bedeutung.  Es  fehlt  allerdings  oft  und  ist  wohl 
mehr  durch  die  Kompression  durch  das  Exsudat,  die  die  Heribewe^ung  hindert, 
als  durch  Zwischenlagerung  von  Flüssigkeit  bedingt,  da  das  Herz  nur  weug  nach  hinten 
ausweichen  kann,  sondern  der  vorderen  Btustwand  angelagert  bleibt. 

p)  VorRrößenin^   der  Herzdftmpfung   durch  Fettansammlung. 
Es  muß  noch  erwähnt  werden,  daß  bei  Fettleibigen  der  rechte  Dämpfungs- 
rand in  seinem  unteren  Verlauf  sich  weiter  nach  rechts  erstreckt,  so  daß  der  Herz* 
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leherwinkel  stumpfer  werden  kann.    Oft  kommt  es  auoh  vor,  daS  die  Hend&mpftmg 

Fettleibiger  (sowolil  die  relative  als  auch  die  abaolate)  nach  rechts  einen  trappen- 
lärmigen Aufsati  zei^t  (s.  Fig,  91).  Diese  Verbreiteningen  rfihren  her  von  Fett- 
ablagerungen  im  Mediastinum,  die  natürlich  einen  gedämpften  Schall  geben  müssen. 
Die  Hersdämpfung  reicht  daher  weiter  nach  rechts  als  das  Herz. 

d)  Vergrößerung  der  Gefäßd&mpfung. 
Ei-weiterung  der  großen    Gefäße    erzeugt  eine   Fortsetzung   der 
Herzdämpfung  nach  oben  hin.    Wie  schon  erwähnt  (S.  175],  ist  auch  bei 

Gesunden  ofteineDfimp- 
fung  über  dem  oberen 
Teil  des  Stemunu  nach- 
weisbar, die  durch  die 
großen  Gefäße  bedingt 
ist.  Bei  Erweiterung 
der  großen  Gefäße  wird 
sie  intensiver  und  reicht 
über  den  Siernalrand 
hinaus.  Bei  Erweite- 
rungen der  Aorta  er- 
scheint im  2.  Inter- 
kostah^aum  rechts  [oder 
linke  vom  Sternum  eine 
Dämpfung,  die  sich  mehr 
oder  weniger  weit  auf 
die  NachbarBcbaft  aus- 
dehnen und  absolut 
werden  kann.  Ist  sie 
stark  ausgedelmt  oder 
stark  nach  rechts  kon- 
vex, so  spricht  das  für 
Aneurysma,       ist      sie 

streifenförmig  imd 
schmal,  so  kann  sie  auch 
nur  auf  einer  diffusen 
Erweiterung  infolge  von 
Aorteninsuffizieni  odw 
Sklerose  des  Aorten- 
bogens beruhen.  Eine 
Erweiterungder  Ar  t  e  r  i  a 
pulmonalts  erzeugt  eine  Dämpfung  hnks  neben  dem  Sternum  im 
3.  Interkostalruum,  gleichzeitig  aber  auch  sichtbare  und  fühlbare  Pul- 
sation. Die  gleiche  Erscheinung  kann  aber  aucli  durch  Retraktion  der 
Lungenränder  verursacht  sein.  Erweiterung  der  Vena  Cava  superior 
und  ihrer  Äste  durch  Stauung  erzeugt  nur  bei  hohen  Graden  eine 
Dämpfung  rechts  vom  Sternum. 

Alle  diese  Dämpfungen  können  zu  Verwechslungen  mit  Struma 
substernalia,  Lymphomen  und  anderen  Mediastinaltumoren  Veranlassung 
geben. 

Anhang. 
Pnenmoperikard , 
Bei  Ansammlung  von  Luft  in  der  Perikard iaIJiöJile  tritt  an  Stelle  der  Herz- 
dämpfung tympanitisrher  lauter  Schall.    Da  meist  gleichzeitig  Flüssigkeitaerguß  vor- 
handen ist,  linden  wir,  je  nach  der  Lage  des  Kranken  wechselnd,  in  den  oben  liegenden 
Teilen  lauten,  in  den  abhängigen  leisen  .Schall, 


Fig.  91.     Herzdämpfung  bei  einem  Fettleibigen. 

(Absolute  und  relative  Dämpfung  trotz  normaler  Herz- 

grOBe  durch  Fettnnhiutung  stufenfOnnig  nach   rechts 

vergröBert.) 
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3.  Die  Auskultation  des  Herzens. 

Die  graphische  Registrierung  der  Auskultationserscheinungen  am  Herzen  ist 
erst  in  neuerer  Zeit  in  befriedigender  Weise  gelungen  und  hat  daher  noch  nicht  viel 
praktische  Resultate  ergeben.  Die  Methoden  bestehen  darin,  daß  man  die  Schwin- 
gungen (durch  Mikrophon  verstärkt)  einer  Luftkapsel  mitteilt  und  deren  Bewegung 
mit  Hilfe  einer  empfindlichen  Flamme  oder  durch  die  Ablenkung  eines  Lichtstrahles 
auf  eine  geeignete  Registriervorrichtung  überträgt. 

Die  Auskultation  des  Herzens  hat  in  erster  Linie  den  Zweck,  uns  über  den 
Klappenmeohanismus  des  Herzens  Aufklärung  zu  verschaffen.  Da  wir  die  Ge- 
hörseindrücke von  verschiedenen  SteUen  des  Herzens  möglichst  isoliert  wahrnehmen 
wollen,  benützen  wir  (mit  wenigen  Ausnahmen)  zur  Auskultation  immer  das' Stethoskop. 
Man  drücke  aber  mit  diesem  nicht  zu  stark,  da  sonst  abnorme  Geräusche  (z.  B.  über 
der  Pulmonalis)  erzeugt  werden  können  und  da  außerdem  viele  Herzkranke  eine  sehr 
druckempfindliche  Brustwand  haben.  Um  nicht  dufch  Lungengeränsche  gestört  zu 
werden«  lasse  man  den  Atem  anhalten. 

Normalerweise  hört  man  überall  über  dem  Herzen  zwei 
Töne,  deren  Charakter  sich  annähernd  nachahmen  läßt,  wenn  man  mit 
dem  Finger  auf  den  Deckel  eines  geschlossenen  Buches  klopft.  Der  erste 
fällt  zusammen  mit  dem  Beginn  der  Ventrikelkontraktion, 
der  zweite  mit  dem  Schluß  der  Semilunarklappen.  Daraus 
ergibt  sich,  daß  zwischen  dem  ersten  und  zweiten  Ton  die  Systole  liegt 
(Verschlußzeit  und  Austreibungszeit)  (s.  pag.  160),  zwischen  dem  zweiten 
und  dem  nachfolgenden  ersten  die  Diastole  (Entspannungszeit  und  Rühe- 
pause). In  der  Diastole  trennen  wir  noch  zwei  Abschnitte  ab,  den  ersten, 
unmittelbar  dem  zweiten  Ton  folgenden  als  Protodiastole  und  den 
letzten,  unmittelbar  dem  folgenden  ersten  Ton  vorausgehenden  als  Prä- 
systole. 

Die  Entstehung  der  Herztöne  ist  noch  nicht  eindeutig  erklärt.  Der 
zweite  Ton  dürfte  wohl  sicher  auf  den  Schluß  bzw.  die  plötzliche  Anspannung  der 
Semilunarklappen  zurückzuführen  sein.  Das  macht  schon  von  vornherein  wahr- 
scheinlich, daß  auch  bei  der  Entstehung  des  ersten  die  Spannung  der  Klappen,  also 
der  Atrioventrikularklappen  eine  Rolle  spielt.  Da  man  aber  auch  bei  gestörtem 
Klappenschluß  und  bei  blutleerem  Herzen  einen  Ton  hört,  müssen  noch  andere  Ur- 
sachen mitspielen:  entweder  hört  man  neben  dem  Klappenschlußton  noch  den  Muskel- 
ton des  Herzmuskels  oder  einen  Ton,  der  durch  die  plötzliche  Anspannung  der  Ventri- 
kularwand  bedingt  ist  (wie  ein  plötzlich  gespanntes  Tuch  einen  Ton  erzeugt). 

Da  in  jeder  Herzhälfte  die  Gelegenheit  zum  Entstehen  von  Tönen 
gegeben  ist,  entstehen  eigentlich  bei  jeder  Herzrevolution  vier  Töne, 
im  rechten  und  im  linken  Ventrikel  je  ein  Ton  beim  Beginn  und  beim  Ende 
der  Systole.  Da  aber  normalerweise  die  Muskelkontraktion,  die  Öffnung 
und  der  Schluß  der  Klappen  rechts  und  links  genau  gleichzeitig  erfolgen, 
fallen  die  ersten  und  die  zweiten  Töne  zusammen,  und  wir  hören  nicht 
vier,  sondern  nur  zwei  Töne.  Um  aber  pathologische  Veränderungen 
wahrnehmen  zu  können,  ist  es  wünschenswert,  jeden  der  vier  Töne  isoliert 
zu  auskultieren.  Wir  setzen  bei  jeder  Uiitersuchung  des  Herzens  das 
Stethoskop  an  vier  verschiedenen  Stellen  auf,  und  zwar  an  denjenigen, 
an  denen  wir  annehmen  können,  einen  der  vier  Töne  besonders  laut  wahr- 
zunehmen. 

Am  einfachsten  wäre  es  nun,  da  an  jedem  der  vier  Töne  eine  der 
vier  Herzklappen  wesentlich  beteiligt  ist,  jede  der  vier  Herzklappen  an 
ihrer  Projektionsstelle  auf  die  vordere  Brustwand  zu  auskultieren.  Wie 
aber  ein  Blick  auf  Fig.  92  und  93  zeigt,  liegen  diese  Projektionsstellen 
sehr  nahe  beieinander,  außerdem  in  verschiedener  Entfernung  von  der 
Brustwand,  teilweise  von  anderen  Herzteilen  überlagert  (vgl.  für  das  fol- 
gende auch  die  Fig.  8j). 
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Die  Klappen  der  Aorta  und  der  Piilmonalis  liegen  hinter  dem  Stemalansfttr 
der  3.  linken  Rippe,  die  der  Aoita  am  unteren,  die  der  Pulmonftlis  im  oberen  Rand: 
Am  meisten  nach  liinten  (dorsalvärts)  liegt  die  Mitralklappe,  etwa  hinter  dem  Stemal- 
tmaata  der  4.  linken  Rippe  Sie  wird  z.  T.  verdeckt  von  der  Trikuspidalis,  die  in  der 
Höhe  der  5.  Rippe  hinter  dem  Sternum  liegt. 

Am  besten  können  wir  also  die  Pulmonalklappen  auBkultieren. 
Ihre  Auskultationsstelle  liegt  im  2.  linken  Interkostalraum  direkt  neben 
dem  Sternum,  wo  sie  unmittelbar  unter  der  Brustwand,  nur  von  Lunge 
bedeckt,  sich  befindet.  Die  Aortenklappen  Bind  an  ihrer  Projektinntt- 
stelle  den  anderen  Klappen  sehr  nahe.  Wir  gehen  deehalb  mit  dem  Stetbe- 
skop  so  weit  weg,  bis  die  an  der  Valvula  aortica  entstehenden  Scball- 


AuskulUUoiiFi 
BUlle  der  Tri 
kuipidiilklHpi> 


AiiakullHtJoiu- 
*teUa  d«r 
AUtralUsppg 


Fig.  9Z.    Lage  der  Herzklappen  (nach  Dbbiehbr)  nnd  ihrer  Antknitationutellen. 

erscheinungen  noch  gut  zu  hören,  die  an  anderen  Stellen  entstehenden 
aber  verschwunden  sind.  Diese  Stelle  hegt  an  symmetrischer  Stelle  wie 
die  Auskultationsstelle  der  Pulmonal is,  im  2.  Interkostalraum  rechts 
vom  Sternum.  Die  Mitralis  kann  nirgends  direkt  auskultiert  werden. 
Aber  der  erste  Ton  entsteht  ja  nicht  nur  durch  die  Klappen  Spannung, 
sondern  durch  die  Muskelkontraktion,  daher  muß  man  ihn  Über  dem 
ganzen  linken  Ventrikel  wahrnehmen  können.  Dieser  ist  der  Untersuchung 
an  der  Herzspitze  am  besten  zugänglich,  und  in  der  Tat  hört  man  den 
ersten  ,,Mitralton"  am  besten  über  der  Herzspitze.  Die  Trikuspidalis 
ist  der  Untersuchung  wieder  besser  zugänglich,  da  sie  an  ihrem  einen 
Ende,  am  Stornalansatz  der  5.  rechten  Rippe,  von  den  anderen  Klappen 
weit  entlernt  ist. 

Ks  ist  nutwemlig,  sirh  das  Verhältnis  dieser  AnskiiltalionsstpIIen  (s.  Fig.  92) 
zu  den  Herzklappen  klarzumachen,  damit  man  die  patliolnglsrhcn  Erscheinungen 
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rirhtif  deuten  kann.  Von  den  vier  Klappen  werden  nur  zwei  (Trikuspidal-  und  Pul- 
luiioalklappe)  an  ihrem  anatomisrhen  Ort  auskultiert,  die  Aortenklappe  wenig- 
."itenü  njrht  weit  davon  entfernt,  die  Mitralis  dagegn  wird  gar  nicht  direkt  auskultiert, 
Kundern  statt  ihrer  der  linke  Ventrikel. 

Man  beginnt  die  Auskultation  des  Herzens  an  der  Spitze,  geht  dann 
zur  AuskultationsBtellü  der  Pulmonalis  über,  auskultiert  dann  an  genau 
symmetrischer  Stelle  rechts  die  Aortenklappe,  schließlich  die  TrikuBpidalis. 


Fig.  S3      l>age  der  Herzkl(iii]icii  im   Tliornx. 
H.  ViRC'HOW   freundlichst    aiicrlasgencn   Zcicb: 

1908, 


9) 


In  zweifelhaften  Fällen  soll  sowohl  in  liegender  als  auch  in  aurrechter 
Stellung  untersucht  werden  (Mitralgeräusche  sind  oft  lauter  im  Liegen, 
Aortengeräusche  beim  Stehen  oder  Sitzen) ;  eventuell  muß  die  Untersuchung 
nach  einer  kurzen  körperlichen  Anstrengung  (Laufen)  wiederholt  werden. 
An  den  Auskultationsstellen  hören  wir  aber  nicht  nur  den  Ton,  der 
an  der  entsprechenden  Klappe  bzw.  in  dem  zugehörigen  Ventrikel  ent- 
steht, sondern  auch  noch  die  von  den  anderen  Teilen  des  Herzens  her  fort- 
gelciteten  Töne,  wenn  auch  schwächer.  Daher  hören  wir  über  den  Atrio- 
ventrikularklappen den  ersten  (autochLbon  entstandenen)  Ton  lauter  als 
den  zweiten  (fortgeleiteten),  es  entsteht  der  Rhythmus^)  eines  Trochaeus, 
umßpkphrt  sind   über  den   arteriellen    Ostien   die  zweiten   (autochthonen) 


1)  Rhythmus  ist  hier  im  Sinne  der  deutschen  Metrik  \ 
nur  auf  Betonung,  nicht  Dauer  des  Schall ph an u mens,  wie 
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Töne  lauter  als  die  ersten  (fortgeleiteten),  es  entsteht  Jambenrh3^hmus. 
Unter  sich  sind  die  entsprechenden  Töne  an  den  Aorten-  und  Pulmonal- 
klappen  ungefähr  gleich,  namentlich  ist  auch  das  Verhältnis  zwischen  der 
Stärke  des  ersten  und  zweiten  Tones  an  beiden  Klappen  dasselbe.  An 
den  Auskultationsstellen  der  Atrioventrikularklappen  kommen  größere  Diffe- 
renzen vor.  Wenn  wir  die  Dauer  des  Schalleindruckes  berücksichtigen, 
so  können  wir  das  in  folgendem  Schema  ausdrücken: 

Aorta  und  Pulmonalis:  .  / 

Mitralis  und  Trikuspidalis: 


Es  muß  aber  bemerkt  werden,  daß  diese  Kegel  auch  bei  ganz  gesunden  Herzen 
Ausnahmen  erleiden  kann,  namentlich  kommt  es  nicht  selten  vor,  daß  an  der  Spitze 
und  an  der  Trikuspidalis  der  zweite  Ton  ebenso  laut  oder  lauter  ist  als  der  erste. 

Die  Unter  Scheidung  zwischen  erstem  und  zweitem  Ton  treffen 
wir  daher  nicht  nach  der  Stärke  des  Tones,  sondern  in  erster  Linie  nach 
der  Länge  der  nachfolgenden  Pause.  Nach  dem  ersten  Ton  folgt 
die  Systole,  die  eine  kürzere  Dauer  hat,  nach  dem  zweiten  die  längere 
Diastole.  Graphisch  aufgezeichnet  stellt  sich  die  zeitliche  Folge  der  Herz- 
töne an  der  Spitze  so  dar  (bei  einer  Pulsfrequenz  von  75): 

I       I       I       I       I       I       I       I       I       I       I       I       I       i       I       1       I       I       i       I 

0  0,6  •  1,0  1,6  2,0  Sekunden. 

Man  erkennt  aber  leicht,  welches  die  längere  Pause  ist,  und  weiß 
dann,  daß  der  Ton,  der  ihr  folgt,  der  erste  sein  muß.  Dieses  Unterschei- 
dungsmerkmal läßt  uns  aber  im  Stich,  wenn  die  Herzaktion  sehr  frequent 
wird.  Die  Frequenzvermehrung  erfolgt  fast  ausschließlich  durch  Ver- 
kürzung der  Diastole,  und  schließlich  werden  beide  Herzphasen  gleich 
oder  wenigstens  so  ähnlich,  daß  das  Ohr  keinen  Unterschied  mehr  wahr- 
nimmt. Der  Rhythmus  wird  dann  pendelartig,  dem  Ticktack  einer 
Uhr  ähnlich.  Auch  ohne  hochgradige  Frequenzvermehrung  kann  ein  solcher 
Rhythmus  durch  Verlängerung  der  Systole  zustande  kommen.  Ist  die 
Frequenz  aber  gleichzeitig  sehr  groß,  so  ähneln  die  Herztöne  sehr  den 
fötalen,  wir  sprechen  dann  von  Embryokardie.  Diese  kommt  besonders 
bei  Herzmuskelerkrankungen  vor  und  ist  von  übler  Vorbedeutung.  (Über 
eine  andere  Form  von  pendelartigem  Rhythmus  vgl.  u.  pag.  188,  Kyni- 
klokardie). 

In  diesen  Fällen  von  pendelartigem  Rhythmus  kann  man  den  ersten 
und  zweiten  Ton  durch  rein  akustische  Wahrnehmungen  nicht  unterscheiden. 
Man  kann  sich  aber  dadurch  helfen,  daß  man  während  der  Auskultation 
gleichzeitig  den  Spitzenstoß  palpiert.  (Bei  der  Auskultation  der  Spitze 
fühlt  man  ihn  bisweilen  als  Anschlagen  des  Stethoskopes  an  das  Ohr).  Der 
zugleich  mit  dem  Beginn  dc^s  Stoßes  auftretende  Ton  ist  der  erste.  Ist 
der  Spitzenstoß  nicht  zu  fühlen,  so  bleibt  nur  das  eine  Mittel  übrig,  daß 
man  eine  Arterie  palpiert,  aber  ja  nicht  etwa  die  Radialis,  sondern  die 
dem  Herzen  zunächst  liegende,  die  Carotis.  Schon  in  dieser  ist  der  Puls 
gegenüber  dem  ersten  Ton  verspätet  (nach  Weiss  und  Joachim  beim 
normalen  0,07—0,08  Sekunden,  bei  Mitralinsuffizienz  bis  zu  0,15  Sekunden), 
aber  nur  soviel,  daß  er  meist  noch  in  die  erste  Hälfte  der  Systole  fällt. 
In  der  Radialis  langt  die  Pulswelle  so  viel  später  an  als  in  der  Carotis 
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(0,07—0,09  Sekunde),  daß  er,  wenigstens  für  unsere  Empfindung,  mit 
dem  zweiten  Ton  zusammenfällt.  Bei  Mitralstenosen  zeigt  uns  auch  das 
charakteristische  Geräusch  ohne  weiteres  den  Weg  zu  einer  richtigen  Deu- 
tung des  Gehörten.  Aber  trotz  allen  diesen  Hilfsmitteln  bleiben  einzehie 
Fälle  übrig,  in  denen  wenigstens  zeitweise  eine  sichere  Unterscheidung  von 
Systole  und  Diastole,  von  erstem  und  zweitem  Ton  unmöglich  ist,  und  in 
denen  man  Zeiten  langsamerer  Herzaktion  abwarten  muß,  um  zu  einem 
sicheren  Urteil  zu  gelangen. 

Gut  entwickelte  reine  Herztöne  machen  es  wahrschein- 
lich, daß  der  Ventilmechanismus  des  Herzens  richtig  funk- 
tioniert, daß  also  einerseits  die  Klappen  schlußfähig  und  nicht  verengt 
sind,  andererseits  der  Herzmuskel  sich  richtig  kontrahiert.  Pathologische 
Veränderungen  erzeugen  Verstärkung  oder  Abschwächung  (bzw.  Ver- 
schwinden) von  Herztönen,  Vermehrung  der  Töne,  Auftreten  von  Ge- 
räuschen. 

Unreinheit  aller  Töne  hat  keine  pathologische  Bedeutung,  sondern 
kommt  auch  bei  Gesunden  vor.  Unreinheit  einzelner  Töne  kommt  durch 
unvollkommene  Verdoppelung  oder  kurze  undeutliche  Geräusche  zustande, 
hat  also  die  gleiche  Bedeutung  wie  diese  Erscheinungen. 

a)  Yeränderungen  in  der  Stärke  der  Herztöne. 

Schon  normalerweise  ist  die  Stärke  der  Herztöne  sehr  verschieden. 
Sie  ist  abhängig  von  der  Raschheit  der  Muskelkontraktion,  die  die  plötz- 
liche Anspannung  der  Ventrikelwand  und  der  Klappen  erzeugt,  und  von 
den  Fortpflanzungsbedingungen  des  Schalles.  Deshalb  hört  man  im  ganzen 
laut«  Töne  bei  mageren,  kräftigen  Menschen,  nach  Muskelanstrengung, 
aber  auch  bei  Nervösen,  leise  Töne  bei  Schwächlichen,  Schwerkranken, 
im  Kollaps  und  bei  Individuen,  deren  Herz  durch  irgend  ein  Medium  über- 
lagert ist  (Perikardialerguß,  Emphysem,  ödem  und  Fett  der  Brustwand 
usw.).  Man  hüte  sich  aber,  aus  leisen  Herztönen  auf  pathologische  Ver- 
änderungen zu  schließen,  außer  wenn  man  früher  beim  gleichen  Indivi- 
duum kräftigere  Töne  gehört  hat. 

Klirrende  oder  metallisch  klingende  Herztöne  hört  man*  bisweilen  über  dem 
Herzen  als  Resonanzerscheinung,  wenn  in  der  Nähe  eine  J.ungenkaverne  vorhanden 
ist,  wenn  der  Magen  stark  mit  Luft  gefüllt  ist,  und  bei  Pneumoperikard. 

Wichtig  sind  die  Veränderungen  in  der  Stärke  einzelner  Töne. 

Abschwächung  einzelner  Töne  oder  vollständiges  Verschwinden 
kann  bei  Insuffizienz  einer  Klappe  vorkommen,  braucht  aber  nicht  immer 
damit  verbunden  zu  sein. 

Eigentlich  sollte  man  erwarten,  daß  der  Klappenton  verschwindet,  wenn  eine 
Klappe  insuffizient  wird.  Aber  tatsächlich  hört  der  Geübte  meist,  besonders  wenn 
das  Stethoskop  etwas  von  der  Brustwand  entfernt  und  das  Geräusch  dadurch  ab- 
geschwächt wird  (Sahli),  beim  Beginn  des  Insuffizienzgeräusches  den  Ton  noch 
deutlich  heraus.  Das  rührt,  so  weit  es  sich  nicht  um  fortgeleitete  Töne  aus  anderen 
Herzteilen  handelt,  daher,  daß  ein  Teil  der  Klappe  immer  noch  schwingungsfähig 
ist  und  angespannt  wird.    In  anderen  Fällen  kann  nicht  nur  der  Ton  der  insuffizient 

fewordenen  lUappe  verschwinden,  sondern  auch  noch  der  andere  Ton  der  gleichen 
[erzhälfte.  Man  sollte  erwarten,  daß  bei  einer  Insuffizienz  der  Aortenklappe  nur 
der  zweite  Ton  des  linken  Herzens  verschwindet,  der  normalerweise  durch  den  Schluß 
dieser  Klappe  zustande  kommt.  Statt  dessen  kann  aber  auch  der  erste  verschwinden, 
was  so  zu  erklären  ist,  daß  infolge  des  Offenbleibens  der  Valvula  aortae  nie  sämtliche 
Klappen  geschlossen  sind  (die  Anspannungszeit  fehlt),  so  daß  nie  eine  genügend 
hohe  Spannung  im  Ventrikel,  die  einen  Ton  erzeugen  könnte,  entsteht.  Ähnlich  kann 
bei  einer  Mitralinsuffizienz  die  offene  Kommunikation  des  Ventrikels  mit  dem  über- 
füllten Vorhof  verhindern,  daß  am  Ende  der  Systole  der  Druck  im  Ventrikel  rasch  genug 
fällt,  um  einen  tönenden  Schluß  der  Aortenklappen  zu  ermöglichen. 
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Wir  können  also  das  Fehlen  oder  Vorhandensein  einzelner  Töne  bei 
Herzklappen fehlorn  nur  in  sehr  beschränktem  Maße  diagnostiach  ver- 
wenden. Nur  wenn  bei  einem  Klappenfehler  der  Mitralis  der  vorher  ver- 
stärkte zweite  Pulmonalton,  bei  einer  Stenose  dieser  Klappe  der  erste 
Spitzenton  verschwindet,  so  hat  das  diagnostische  Bedeutung  (s.  unten 
untor  Vorstärkung  dieser  Töne). 

Daü  die  Töne  beim  Eintreten  einer  Kompensationsstörung  verschwinden 
können,  hat  wenig  diagnostische  Bedeutung,  da  die  Kompensationsstönmg  früh« 
und  sicherer  aus  den  Veränderungen  der  Blut  Verteilung  im  Körper  erkannt  wird. 

Leiserwerden  des  ersten  Tones  an  der  Spitze  kann  vorkommen  bei  Schwäche 
des  linken  Ventrikels,  tritt  aber  nicht  regelmäßig  ein  und  ist  wegen  der  normaler- 
weise wechselnden  Stärke  des  Tones  nur  sehr  selten  diagnostisch  verwertbar. 

H.  Müller  hat  neuerdings  darauf  hingewiesen,  daß  bei  Herzschwäche  der 
zweite  Ton  verschwinden  kann.  Es  entsteht  dann  ein  pendelartiger  Rhjrthmos, 
der  sich  von  der  Embryokardie  (s.  pag.  186)  dadurch  unterscheide. ,  daß  auf  eine  Hen- 
kontraktion  nur  ein  Ton  (der  erste  Herzton)  fällt.  H.  Müller  nennt  das  Phänomen 
wegen  der  Ähnlichkeit  mit  den  Herztönen  des  Kaninchens  Kunikiokardi«'  und  mißt 
ihm  eine  ominöse  Bedeutung  bei  (H.  Müller,  Sammlung  klinischer  Vorträge  N.  F. 
Xr.  623,  624). 

Verstärkung  einzelner  Herztöne  (Akzentuation)  hat  größere 
diagnostische  Bedeutung,  namentlich  die  Verstärkung  des  zweiten  Tones 
an  einem  arteriellen  Ostium. 

Da  diese  Töne  durch  die  Spannung  der  Klappen  im  Beginn  der  Diastole  zu- 
stande kommen,  ist  ihre  Intensität  abhängig  vom  Druckuntxjrschied  in  der  Aorta 
bzw.  Lungenarterie  und  in  der  erschlaffenden  Kammer,  Nun  sollte  man  denken, 
<laß  dieser  Unterschied  im  linken  Herzen  größer  wäre  als  rechts,  da  ja  der  Druck 
in  der  Aorta  viel  höher  ist  als  in  der  Lungenarterie,  daß  demgemäß  der  zw^eite  Aorten- 
ton lauter  als  der  zweite  Pulmonalton  sein  sollte.  In  Wirklichkeit  liegen  aber  die 
Verhältnisse  (offenbar  infolge  der  verschiedenen  Fortpflanzungsbedingungen  für  den 
Schall)  so,  daß  man  normalerweise  rechts  und  links  an  symmetrischer  Stelle  neben  dem 
Sternum  im  2.  Interkostalraum  den  zweiti»n  Ton  gUvich  laut  hört. 

In  pathologischen  Fällen  kann  die  eine  oder  andere  Arterie  (z.  B.  durch  Lungen- 
schrumpfung) der  Brust  wand  näher  anJiegen.  Dann  werden  beide  Töne  lauter  als 
auf  der  anderen  Seite,  das  Verhältnis  zwischen  der  Stärke  des  ersten  und  zweiten 
Tones  bleibt  aber  rechts  und  links  dasselbe.  Deshalb  ist  mehr  Gewicht  darauf  zu 
legen,  ob  der  zweite  Ton  sich  zum  ersten  rechts  und  links  gleich  verhält,  als  auf  die 
absolu+e  Stärke  der  beiden  zweiten  Töne.  Nur  in  diesem  Sinne  ist  eine  Akzentuation 
des  zweiten  Tones  hier  gemeint.  Häufig  ist  allerdings  der  akzentuierte  Ton  so  laut, 
daß  er  ohne  weiteres  ins  Uhr  fäUt,  er  kann  „paukend"  oder  „klirrend**  werden. 

Akzentuation  des  zweiten  Aortentones  kommt  vor  bei  ver- 
mehrtem Druck  in  der  Aorta,  also  bei  Nephritis  und  bei  Arteriosklerose. 

Akzentuation  des  zweiten  Pulmonaltones  findet  sich  bei  ver- 
mehrtem Druck  in  der  Pulmonalarterie,  also  immer  dann,  wenn  entweder 

1.  die  Passage  des  Blutes  durch  die  Lunge  gehindert  ist,  also  bei  Emphy- 
sem, ausgedehnter  Infiltration  oder  Schrumpfung  der  Lunge,  oder  wenn 

2.  der  Ablauf  des  Blutes  aus  den  Lungenvenen  nach  dem  Herzen  erschwert 
wird,  also  bei  Mitralfehlern  (Insuffizienz  oder  Stenose).  Fehlt  die  Ver- 
stärkung des  zweiten  Pulmonaltones  bei  einem  Mitralfehler,  so  beweist 
das,  daß  der  rechte  Ventrikel  schwach  oder  daß  die  Trikuspidalklappe 
insuffizient  geworden  ist. 

Von  großer  Bedeutung  ist  auch  die  Verstärkung  des  ersten 
Tones  an  der  Spitze  bei  Mitralstenose.  Sie  kann  bei  einer  wenig  ent- 
wickelten Stenose  das  einzige  Zeichen  sein,  das  auf  diesen  Herzfehler  hin- 
deutet und  ist,  wenn  sie  bei  einer  bestehenden  Mitralinsuffizienz  auftritt, 
ein  Zeichen,  daß  die  Klappe  jetzt  auch  vorengt  ist.  Umgekehrt  wurd,  wenn 
sich  zu  einer  Mitralstenose  auch  eine  Insuffizienz  gesellt,  der  erste  Ton  an 
•der  Spitze  leiser. 
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Die  Verstärkung  des  ersten  Spitzentones  bei  der  Mitralstenose  beruht  offen- 
bar darauf,  daß  die  steife  Klappe  durch  die  plötzliche  Spannung  stärker  in  tönende 
Schwingung  versetzt  wird  als  ein  zartes  flottierendes  Klappensegel. 

b)  Yermehmiig  der  Herztöne. 

I.  Spaltung  eines  Herztones. 

1.  Auch  bei  Gesunden  hört  man  häufig  nicht  zwöi  Töne,  sondern 
drei,  von  denen  zwei  aber  so  nahe  beisammen  liegen,  daß  der  Eindruck 
eines  gespaltenen  Tones  entsteht. 

a)  Spaltung  des  ersten  Tones  ist  bei  vielen  (nach  Gerhardt  der  Hälfte) 
Gesunden  zu  hören,  aber  nur  am  Ende  der  Einatmung  und  am  Beginn  der  Aus- 
atmung. 

b)  Spaltung  des  zweiten  Tones  ist  bei  Gesunden  viel  seltener  und  ist  um- 
gekehrt am  Ende  der  Ausatmung  und  im  Beginn  der  Einatmung  zu  hören.  Bisweilen 
hört  man  aber  auch  dauernd  eine  Spaltung  des  zweiten  Tones,  und  durch  graphische 
Registrierung  läßt  er  sich  bei  vielen  Menschen  nachweisen,  ohne  daß  er  hörbar  ist. 
Vgl.  darüber  unter  Galopprhythmus  S.  190. 

2.  In  pathologischen  Fällen  hört  man  Spaltung  von  Tönen,  die 
nicht  nur  während  einer  Atmungsphase,  sondern  immer  zu  hören  sind, 

a)  Spaltung  des  ersten  Tones  an  der  Spitze  beobachten  wir  bis- 
weilen bei  Mitralstenose,  wenn  das  präsystolische  Geräusch  dieses  Herz- 
fehlers nicht  zu  hören  ist.  Diese  Spaltung  unterscheidet  sich  von  der 
normalen  (abgesehen  von  dfim  fehlenden  Einfluß  der  Atmungsphasen)  da- 
durch, daß  beim  normalen  beide  Spalttöne  ungefähr  gleich  laut  sind,  bei 
der  Mitralstenose  dagegen  der  erste  der  Spalttöne  leiser  ist,  wie  ein  Vor- 
schlag erscheint.  Der  Vorschlag  hat  in  diesen  Fällen  wohl  meist  die  Be- 
deutung eines  rudimentären  präsystolischen  Geräusches.  Durch  Muskel- 
arbeit gelingt  es  oft,  ihn  in  ein  Geräusch  übergehen  zu  lassen. 

b)  Eine  ähnliche  Spaltung  des  ersten  Tones,  ebenfalls  als  Vor- 
schlag wahrnehmbar,  kann  als  leichter  Grad  von  Galopprhythmus  vor- 
kommen und  soll  bei  diesem  besprochen  werden. 

c)  Spaltung  des  zweiten  Tones  an  den  Aorten-  und  Pulmonal- 
klappen  hört  man  sehr  häufig,  wenn  die  Bedingungen  für  eine  Verstär- 
kung des  zweiten  Pulmonaltones  gegeben  sind  (vermehrter  Druck  in  den 
Lungenarterien  durch  Hindernisse  in  der  Lunge  oder  Stauung  im  linken 
Vorhof).     Der  Doppelton  an  der  Pulmonalis  ist  dabei  verstärkt. 

d)  Spaltung  des  zweiten  Tones  an  der  Spitze  ist  bei  Mitral- 
stenose die  Regel  und  bildet  ein  wichtiges  diagnostisches  Merkmal. 

Die  Erklärung  der  Spaltung  von  Tönen  ist  mit  Ausnahme  des  Vorschlages 
vor  dem  ersten  Ton,  der  auf  dem  Hörbarwerden  der  Vorhofkontraktion  beruht,  nicht 
einfach.  Die  Spaltung  des  zweiten  Tones  bei  Drucksteigerung  in  der  Lungen- 
arterie wird  meist  dadurch  erklärt,  daß  durch  den  vermehrten  Druck  die  Pulmonal- 
klappe  rascher  geschlossen  wird  als  normalerweise,  so  daß  der  Schluß  nicht  mehr 
gleichzeitig  mit  der  Aortenklappe  erfolgt,  sondern  früher  als  diese.  Ähnlich  wäre 
dann  die  bei  Gesunden  am  Schluß  der  Exspiration  auftretende  Verdoppelung  des 
zweiten  Tones  zu  erklären.  Doch  stehen  dieser  Auffassung  große  Schwierigkeiten 
entgegen  (Sahli).  Die  bei  Gesunden  hörbare  Spaltung  des  ersten  Tones  wird 
entweder  durch  ungleichzeitige  Kontraktion  beider  Ventrikel  erklärt  oder  dadurch, 
daß  der  zweite  Spaltton  ein  Gefäßton  sei,  der  im  Beginn  der  Austreibungszeit  in 
der  Aorta  durch  deren  Anspannung  entsteht  (R.  Geigel),  normalerweise  aber  von 
dem  Ventrikelton  nicht  getrennt  ist,  sondern  mit  ihm  konfluiert.  Erfolgt  die  Öff- 
nung'der  Seminularklappen  verspätet,  so  wird  dieser  Ton  isoliert  hörbar  (Sahli). 
Die  Spaltung  des  zweiten  Tones  bei  Mitralstenose  kommt  wohl  dadurch  zustande, 
daß  das  Blut  beim  Einströmen  aus  dem  Vorhof  in  den  Ventrikel  die  steife  Klappe 
zum  Schwingen  bringt.  Der  Einstrom  erfolgt  aber  erst  später  als  der  Schluß  der 
Semilnnarklappen,  bei  dem  der  zweite  Ton  entsteht,  weil  zuerst  noch  die  Entspan- 
nnngszeit  folgt,  während  der  alle  Klappen  geschlossen  sind,  so  daß  dieser  Ton  dem 
zweiten  um  eine  kurze  Zeit  verspätet  nachfolgt,  vgl.  unter  Galopprhytmus. 
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3.  Ein  dritter  Ton,  während  der  Diastole,  kommt  vor  bei  Perikardial- 
Verwachsung  und  wird  erzeugt  durch  das  Zurückschnellen  der  systolisch 
eingezogenen  Thoraxwand  (diastolisches  Thoraxschleudern). 

II.  Galopprhjrthmos. 

Ist  ein  dritter  Herzton  (während  der  Diastole)  zu  hören  und  ist  die 
Diastole  kurz,  so  entsteht  ein  Rhythmus,  der  an  das  (Geräusch  eines  galop- 
pierenden Pferdes  erinnert. 

Welcher  von  den  drei  Tönen  der  erste  Herzton  ist,  läßt  sich  meist  leicht  ent- 
scheiden. Oft  kann  man  auch  fühlen,  daß  dem  dritten  Ton  eine  besondere  kleine 
Erschütterung  der  Brustwand  entspricht.  Wenn  die  Herzaktion  unregelmäßig  ist, 
so  kann  man  mit  dem  Gehör  wahrnehmen  (was  sich  sonst  nur  durch  graphische 
Reeistrierung  der  Herztöne,  bisweilen  auch  durch  Schreibung  des  Spitzenstoßes 
und  Ausmessen  der  Kurven  feststellen  läßt),  daß  zwei  Typen  zu  unterscheiden  sind: 
1.  der  dritte  Ton  ist  immer  an  den  ersten  gebunden,  geht  ihm  als  Vorschlag  voraus; 
präsystolischer  Typus ;  2.  der  dritte  Ton  ist  immer  an  den  zweiten  gebunden,  hinkt 
ihm  nach:  protodiastolischer  Typus. 

Die  drei  Töne  während  eines  Herzschlages  haben  also  beim  präsystolischen 
Typus  den  Rhythmus  eines  Amphibrachys  (^^^),  beim  protodiastolischen  den  dnes 
Daktylus  (^^^).  Der  präsystolische  Ton  wird  erzeugt  durch  die  Vorhofokon- 
traküon.  Er  stellt  also  nur  einen  ausgesprocheneren  Fall  der  Erscheinung  dar,  die 
wir  schon  als  Spaltung  des  ersten  Tones  (oder  Vorschlag  vor  dem  ersten  Ton)  keimen 
gelernt  haben.  Der  protodiastolische  Ton  kommt  wahrscheinlich  dadurch  zu- 
stande, daß  das  Blut  aus  einem  überiüllten  Vorhof  mit  großer  Wucht  in  den  Ventrikel 
strömt  und  dessen  Wand  plötzlich  spannt.  Es  ist  offenbar  derselbe  Ton,  der  auch  bei 
der  Mitralstenose  auftritt  und  der  bisweilen  auch  beim  Gesunden  durch  graphische 
Registrierung  nachzuweisen  oder  sogar  direkt  zu  hören  ist  (s.  o.  S.  189).  Er  tritt  immer 
0,1 — 0,2  Sekunden  nach  dem  zweiten  Ton  auf  und  kommt  jedenfalls  in  allen  drei 
Fällen  durch  das  Einströmen  des  Blutes  und  die  Anspannung  des  Mitralsegels  oder 
der  Ventrikelwand  zustande.  Bei  starrem  EQappensegel  (Miträstenose)  oder  Überffii- 
lung  des  Vorhofes  (Galopprhythmus)  wird  er  deutlicher. 

'4{|.  Am  deutlichsten  hört  man  den  Galopprhythmus  über  der  Herzspitze, 
aber  meist  ist  er  über  dem  ganzen  Herzen  wahrzunehmen.  Er  kommt  bei 
vielen  Schwächezuständen  des  linken  Ventrikels,  besonders  im  Verlauf 
chronischer  Nephritiden,  bei  Arteriosklerose,  Myokarditis  und  Myodegene- 
ration vor,  seltener  bei  Kachexie,  nach  schweren  Blutungen,  bei  Typhus 
abdominalis,  nicht  ganz  selten  bei  Basedowscher  Krankheit,  Kropfherz« 
Herzneurosen.  Handelt  es  sich  nicht  um  ausgesprochenen  Galopprhj^hmus, 
sondern  nur  um  Vorschlag  vor  dem  ersten  Ton,  so  wird  die  Diagnose  da- 
durch kaum  getrübt,  ist  aber  der  Galopprhythmus  deutUch  ausgebildet 
(besonders  wenn  er  protodiastolisch  ist),  so  können  wir  daraus  auf  eine 
schwere  Schädigung  der  Kammermuskulatur  schließen. 

e)  Die  Herzgeräusehe. 

Das,  was  wir  Herztöne  nennen,  sind  keine  Töne  im  physikalischen 
Sinn,  da  sie  keine  deutliche  Tonhöhe  wahrnehmen  lassen,  also  nicht  aus 
periodischen  Schwingungen  zusammengesetzt  sein  können,  sondern  das, 
was  die  Akustik  als  Geräusch  definiert.  Ihre  Dauer  ist  aber  so  kurz,  daß 
sie  nach  dem  Sprachgebrauch  des  täglichen  Lebens  nicht  als  Geräusche, 
sondern  als  Töne  bezeichnet  werden.  In  pathologischen  Zust.änden  hört 
man  außer  diesen  „Tönen"  noch  Schallerscheinungen,  die  länger  andauern^ 
bis  zur  Dauer  einer  ganzen  Systole  oder  Diastole,  und  die  meistens  den 
Eindruck  eines  Geräusches,  d.  h.  einer  Folge  von  verschiedenen  SchaU- 
Wahrnehmungen,  bisweilen  freilich  auch  den  eines  Klanges  machen.  Sie 
sind  bald  blasend,  gießend  oder  pfeifend,  sogar  singend  oder  rauh,  knarrend. 
Wir  bezeichnen  sie  als  Herzgeräusche. 
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Über  dem  Herzen  können  wir  zwei  Arten  solcher  Geräusche  wahr- 
nehmen, solche,  die  im  Herzen  selbst  entstehen,  und  solche,  die  an  seiner 
äußeren  Oberfläche  zustande  kommen.  Die  ersten  nennen  wir  endokardiale, 
die  letzteren  exokardiale. 

I.  Die  endokardialen  Geräusche. 

Die  endokardialen  Geräusche  entstehen  alle  infolge  der  Strömung  des  Blutes 
durch  eine  verengte  Stelle.  Wie  in  Fig.  94  dargestellt  ist,  bilden  sich  in  einer  strömen- 
den Flüssigkeit  Wirbel,  wenn  die  Strombahn  sich  plötzlich  verengt,  noch  mehr, 
wenn  sie  sich  plötzlich  erweitert.  Diese  Wirbelbewegungen  versetzen  die  Wand  der 
Röhre  in  Schwingung,  und  dadurch  entsteht  ein  Geräusch. 

Die  Geräusche  entstehen  um  so  leichter  und  sind  um  so  lauter: 

1.  je  rascher  die  Strömung; 

2.  je  enger  die  Verengerung  resp.  je  weiter  die  Erweiterung; 

3.  je  dünner  die  Flüssigkeit; 

4.  je  rauher  die  innere  Oberfläche  der  Röhre. 

Es  ist  auffallend,  daß  nicht  schon  normalerweise  im  Herzen  solche 
Geräusche  entstehen,  denn  das  Blut  strömt  an  den  Stellen  aller  vier  Klappen 
aus  weiten  Hohlräumen  durch  enge  Offnungen  in  weite  Hohlräume.  Aber 
offenbar  ist  im  normalen  Herzen  die  Öffnung  der  Klappen  zu  weit,  vielleicht 
auch  die  Strömung  des  Blutes  zu  langsam,  als  daß  Geräusche  entstehen 
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Fig.  94.     Wirbelbildung  strömender  Flüssigkeiten  in  Röhren. 

könnten;  zwischen  den  Herztönen  sind  daher  keine  Schallerscheinungen, 
sondern  Pausen.  Nur  bei  bestimmten  Veränderungen  werden  in  diesen 
Pausen  Geräusche  wahrgenommen. 

Diese  Geräusche  entstehen  also  wie  die  Töne  durch  die  Schwingungen  der 
Herzwand  und  der  Klappensegel.  Aber  während  der  „Ton"'  durch  die  plötzliche 
Anspannung  durch  die  Druckdifferenzen  entsteht,  wie  der  Rzzicato-Ton  der  Geigen> 
saite  beim  Zupfen,  kommt  das  „  Geräusch'"  durch  die  fortdauernden  Wirbelbewegungen 
zustande  wie  das  Legate  auf  der  Saite  durch  das  Streichen  mit  dem  Bogen. 

a)  Klappenfehlergeräusche. 

Ist  durch  Entzündung  oder  Narbenbildung  ein  Teil  einer  Klappe  zu- 
grunde gegangen,  so  werden  die  Segel  zu  kurz  und  schließen  nicht  mehr, 
€8  entsteht  eine  Insuffizienz.  Sind  die  Ränder  der  Klappensegel  unter- 
einander verwachsen,  so  kann  sich  die  Klappe  nicht  richtig  öffnen,  es  ent- 
steht eine  Stenose.  In  beiden  Fällen  entsteht  eine  verengte  Passage  für 
den  Blutstrom,  denn  auch  bei  einer  Insuffizienz  wird  durch  den  Rest  der 
Klappensegel  und  durch  die  Kontraktion  des  Muskelringes  das  Ostium  teil- 
weise geschlossen,  so  daß  die  Spalte  kleiner  wird  als  während  der  Öffnungs- 
zeit der  Klappe.  Diese  Verengerung  der  Öffnung  hat  zur  Folge,  daß  die 
Wirbel  des  Blutes  stark  genug  werden,  um  Geräusche  zu  erzeugen. 

Die  Geräusche  der  Insuffizienzen  und  der  Stenosen  unterscheiden  sich 
dadurch,  daß  das  Geräusch  einer  Stenose  in  der  Herzphase  entsteht, 
während  der  die  Klappe  durch  die  reguläre  Herzaktion  ge- 
öffnet ist,  das  Geräusch  einer  Insuffizienz  in  der  Herzphase,  während 
der  die  Klappe  geschlossen  sein  sollte.  Es  ergeben  sich  daraus 
folgende  Geräusche  bei  den  Fehlern  der  vier  Herzklappen: 
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Stenose        Insuffizienz 

Mitralis  und  Trikuspidalis    ....    *     diastolisch       systolisch 

Aorten-  und  Pulmondklappen    .    .    .      systolisch       diastolisch. 

Es  empfiehlt  sich  aber  nicht  dieses  Schema  auswendig  zu  lernen,  sondern 
der  Anfänger  verfährt  besser  so,  daß  er  sich  jedesmal  klar  macht,  während  welcher 
Herzphase  die  in  Frage  kommende  Klappe  bei  normalem  Mechanismus  offen  ist. 
Mit  der  Zeit  werden  ihm  dann  die  einzelnen  Geräusche  so  geläufig,  daß  er  die  Über- 
legung nicht  mehr  zu  machen  braucht. 

Das  wichtigste  ist  also,  wenn  man  ein  Geräusch  hört,  festzustellen» 
ob  es  systolisch  oder  diastolisch  ist.  Systolisch  ist  jedes  Geräusch 
zwischen  dem  ersten  und  dem  zweiten  Ton,  diastolisch  jedes 
Geräusch  zwischen  dem  zweiten  und  dem  nachfolgenden 
ersten  Ton.  Wenn  also  neben  den  Geräuschen  die  Töne  noch  hörbar 
sind,  so  muß  nach  den  pag.  186  f.  besprochenen  Regeln  festgestellt  werden» 
welches  der  erste  und  welches  der  zweite  Ton  ist,  dann  muß  man  sich  darüber 
klar  werden,  welchem  der  beiden  Töne  das  Geräusch  nachfolgt  oder  welchem 
es  vorausgeht.  Sind  beide  Töne  nicht  hörbar  oder  nur  der  eine,  was  bei 
Klappenfehlern  nicht  selten  ist  (s.  pag.  187),  so  hilft  uns  der  Umstand» 
daß  die  Geräusche  (mit  Ausnahme  der  präsystolischen,  deren  Deutung  nie 
zweifelhaft  ist)  in  dem  Momente  beginnen,  in  dem  normalerweise  der  Ton 
zu  hören  sein  sollte.  Man  hat  also  statt  „Ton"  in  diesem  Falle  nur  „Beginn 
des  Geräusches"  zu  setzen. 

Ein  Beispiel  soll  das  erläutern.  Wenn  wir,  mit  dem  Zeichen  >  ein  decrescendo 
verlaufendes  Geräusch  bezeichnen,  so  erhalten  wir  z.  B.  für  den  Befund  einer  Mitral- 
insuffizienz an  der  Herzspitze  folgende  Schemata: 

I.    — >    w  — >    w 

ab  ab 

n.      >  -  >  - 

a,        \  ai  bi 

In  Fall  I  hören  wir  die  beiden  Töne  a  und  b  deutlich  und  erkennen,  daß  die 
Zeit  a — b,  während  der  wir  ein  Geräusch  wahrnehmen,  kürzer  ist  als  Zeit  b — a, 
während  der  nichts  zu  hören  ist.  Die  kürzere  Zeit  ist  aber  immer  die  Systole,  also 
ist  a  der  erste  Ton,  b  der  zweite,  das  Geräusch  systolisch.  Hören  wir,  wie  in  Faü  II» 
nur  einen  Ton,  b,,  so  erkennen  wir,  daß  die  Zeit  a^ — b,  (die  Zeit  zwischen  dem  Be- 
ginn des  Geräusches  a,  bis  zum  Ton),  kürzer  ist  als  b, — a^,  daß  also  a|  der  Beginn 
der  Systole,  b,  der  Beginn  der  Diastole  (zweiter  Ton)  ist,  das  Geräusch  also  systolisch. 
Wenn  die  Diastole  kürzer  wird,  dann  kann  uns  die  Palpation  des  Spitzenstoßes  oder 
der  Karotis  zeigen,  daß  a  oder  a,  mit  dem  Beginn  der  Systole  zusammenfällt. 

Wenn  festgestellt  ist,  ob  ein  Geräusch  systolisch  oder  diastolisch  ist, 
muß  man  zu  ermitteln  suchen,  an  welcher  Klappe  es  entsteht.  Es 
ist  selbstverständlich,  daß  es  an  seiner  Ursprungsstelle  am  lautesten  sein 
muß  und  sich  nach  der  Umgebung  leiser  fortpflanzt.  Wenn  wir  alle  Klappen 
in  unmittelbarer  Nähe  ihrer  anatomischen  Lage  auskultieren  könnten,  sa 
wüßten  wir,  daß  es  da  entsteht,  wo  wir  es  am  lautesten  hören.  Das  ist 
nun  aber,  wie  wir  gesehen  haben  (pag.  183 f.),  nur  in  sehr  beschränktem 
Maße  der  Fall.  Einzig  die  Pulmonalis  und  Trikuspidalis  liegen  der  Brust* 
wand  so  an,  daß  sie  unmittelbar  auskultiert  werden  können.  Wir  hören 
daher  Insuffizienz-  und  Stenosegeräusche  der  Pulmonal-  und  der  Trikus- 
pidalklappe  am  lautesten  an  den  Auskultationsstcllen  ihrer  Töne  (s.  Fig.  92, 
pag.  184).  Für  die  Klappen  des  linken  Herzens  liegen  die  Verhältnisse 
aber  viel  komplizierter,  und  um  die  bei  deren  Vitien  vorkommenden  Schall- 
Phänomene  zu  begreifen,  müssen  wir  folgendes  berücksichtigen:  1.  Wenn 
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auf  einer  Seite  einer  Verengerung  eine  weitere  Röhre  ist  als  auf  der  anderen, 
so  entsteht,  gleichgültig  ob  die  Flüssigkeit  aus  der  weiteren  nach  der  engeren 
strömt  oder  umgekehrt,  in  der  weiteren  Röhre  das  lautere  Geräusch.  2.  Das 
Geräusch  pflanzt  sich  fort  in  der  Richtung  des  Stromes,  der  es  erzeugt. 
So  erklären  sich  die  folgenden  praktisch  wichtigen  Tatsachen: 

Bei  Stenose  der  Aortenklappe  hören  wir  das  systolische  Geräusch 
am  lautesten  an  der  Auskultationstselle  im  2.  Interkostalraum  rechts  vom 
Sternum,  da  wir  hier  der  Klappe  nahe  sind  und  der  Blutstrom,  der  das 
Geräusch  beim  Passieren  der  verengten  Stelle  erzeugt,  aus  dem  Ventrikel 
in  die  Aorta,  direkt  auf  die  Auskultationsstelle  zu  gerichtet  ist.  Wir  hören 
es  auch  noch  weiter  vom  Herzen  entfernt,  gegen  die  Verzweigungen  der 
Aorta  bis  in  die  Karotiden  und  Subclaviae. 

Bei  der  Aorteninsuffizienz  hören  wir  das  diastolische  Geräusch, 
entsprechend  dem  rückläufigen  Blutstrom  aus  der  Aorta,  am  lautesten  über 
dem  Conus  arteriosus,  also  über  dem  Sternum  (s.  Fig.  85,  pag.  171),  be- 
sonders auch  über  dem  unteren  Teil  (hier  stören  auch  keine  anderen  Ge- 
räusche), von  da  an  ist  es  oft  bis  gegen  die  Herzspitze  hin  zu  hören.  Beim 
Sitzen  oder  Stehen  ist  es  lauter  als  im  Liegen. 

Bei  den  Mitralfehlern  hören  wir  die  Geräusche  immer  an  anderen 
Stellen  besser  als  über  der  Klappe  selbst,  da  diese  von  anderen  Herz- 
teilen verdeckt  ist.  Bei  der  Mitralstenose  wird  das  Blut  aus  dem  Vor- 
hof durch  eine  enge  Öffnung  direkt  gegen  die  Herzspitze  getrieben,  wir 
hören  das  Geräusch  daher  immer  über  dieser  am  lautesten,  sehr  häufig  ist 
es  sogar  nur  an  dieser  Stelle  wahrzunehmen.  Über  die  Eigentümlichkeit 
des  Mitralstenosengeräusches,  gegen  das  Ende  zu  lauter  zu  werden,  wird 
später  zu  sprechen  sein. 

Bei  der  Mitralinsuffizienz  wirken  verschiedene  Umstände  ein- 
ander entgegen.  Das  Geräusch  entsteht,  wie  oben  auseinandergesetzt 
wurde,  auf  beiden  Seiten  des  Ostiums  und  ist  im  weiteren  Abschnitt  lauter. 
Beim  Beginn  der  Systole,  die  einen  Teil  des  Blutes  durch  die  insuffiziente 
Klappe  in  den  Vorhof  zurückwirft,  ist  der  Ventrikel  weiter  als  der  Vorhof; 
am  Ende,  wenn  der  Ventrikel  sich  entleert  hat,  ist  es  umgekehrt.  Der 
linke  Vorhof  ist  normalerweise  fast  ganz  von  anderen  Herzteilen  über- 
lagert, doch  liegt  das  linke  Herzohr  der  Auskultationsstelle  der  Pulmonalis 
sehr  nahe  und  kann  sich,  wenn  der  Vorhof  dilatiert  ist,  in  größerem  Um- 
fang der  Brustwand  anlegen.  Der  Blutstrom  ist  gegen  den  Vorhof  zu  ge- 
richtet und  kann  das  Geräusch  nach  dem  hnken  Herzohr  fortpflanzen. 
So  kommt  es,  daß  das  systolische  Geräusch  der  Mitralinsuffizienz  bald 
deutlicher  über  der  Spitze,  bald  deutlicher  an  der  Auskultationsstelle  der 
Pulmonalis  gehört  wird. 

Bei  Kombination  mehrerer  Herzklappenfehler  kann  ein  systo- 
lisches oder  diastolisches  Geräusch  gleichzeitig  an  verschiedenen  Klappen 
entstehen.  Man  kann  dann  oft  beobachten,  daß  es  an  zwei  typischen  Stellen 
laut,  zwischen  beiden  Stellen  aber  leise  ist.  Daher  ist  es,  wenn  wir  an 
mehreren  Stellen  ein  Geräusch  hören,  nötig,  auch  die  Gegend  zwischen 
diesen  Stellen  zu  auskultieren.  Kommen  wir  dabei  von  einem  „Punctum 
maximum"  über  einen  Bezirk,  in  dem  das  Geräusch  erst  leiser,  dann  wieder 
lauter  wird,  zu  einem  zweiten  Punctum  maximum,  so  können  wir  an- 
nehmen, daß  beide  Klappen,  die  diesen  GeräuschsteUen  entsprechen,  einen 
Defekt  haben.  Auch  wenn  an  verschiedenen  Stellen  das  Geräusch  einen 
ganz  anderen  Charakter  aufweist,  an  der  einen  crescendo,  an  der  anderen 
decrescendo  abläuft  oder  sich  an  der  einen  rauh,  an  der  anderen  weich 
(aber  doch  laut)  anhört,  so  ist  es  wahrscheinlich,  daß  die  beiden  Geräusche 
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nicht  dasselbe  sind,  sondern  auf  verschiedene  Ursprungsorte  bezogen  werden 
müssen. 

Die  Stärke  der  Geräusche  kann  sehr  verschieden  sein.  Einzahle 
sind  so  laut,  daß  sie  ohne  Anlage  des  Ohres  auf  Distanz  gehört  werden 
können,  andere  so  leise,  daß  sie  nur  der  Geübtere  erkennt.  Manche  treten 
überhaupt  erst  nach  Muskelarbeit,  nach  längerem  raschem  Laufen  oder 
bei  Veränderung  der  Körperlage  (Liegen  oder  Stehen)  auf.  Der  Größe 
des  Klappendefektes  braucht  die  Intensität  des  Geräusches  absolut 
nicht  parallel  zu  gehen.  Gerade  bei  hochgradigen  Insuffizienzen  werden 
die  Geräusche  leiser  und  verschwinden  ganz,  weil  die  Öffnung  dann  so 
weit  wird,  daß  wie  bei  der  normalen  geöffneten  Klappe  kein  Geräusch 
entsteht.  Wenn  die  Herzkraft  erlahmt,  so  kann  die  Strömungsgeschwindig- 
keit so  gering  werden,  daß  sie  zur  Erzeugung  eines  Geräusches  nicht  mehr 
ausreicht. 

Auch  während  des  Ablaufes  eines  Geräusches  können  Stärkeunter- 
schiede hörbar  sein.  So  verläuft  das  Stenosengeräusch  der  Aorta  oft 
anfangs  crescendo,  dann  decrescendo: 

/ 

I.Ton    Gerftusch    2. Ton! 

Diagnostisch  wichtiger  ist,  daß  das  diastolische  Geräusch  der  Mitral- 
stenose in  der  Regel  gegen  das  Ende  (präsystolisch)  verstärkt  ist: 

^      ^  — ^^ 

,  ^'  Ti^wN        -•  Ton  I.  II. 

(verstärkt)  (gespalten) 

Die  Verstärkung  kommt  dadurch  zustande,  daß  gegen  das  Ende  der 
Disatole  sich  der  Vorhof  kontrahiert  und  das  Blut  mit  vermehrter  Ge- 
schwindigkeit durch  die  Stenose  treibt.  (Vgl.  die  abweichende  Brook- 
BANEsche  Erklärung  bei  Sahli,  6.  Aufl.,  pag.  441  ff.)  Häufig  (bei  geringen 
Stenosen  immer)  kommt  überhaupt  erst  durch  die  Vorhofkontraktion  ein 
Geräusch  zustande  (also  ein  rein  präsystolisches,  das  aber  auch  noch  zu 
den  diastoUschen  zu  rechnen  ist,  weil  ja  die  Systole  erst  mit  dem  ersten 
Ton  beginnt): 

I.  II.  1.  II.  I. 

Das  präsystolische  oder  präsystolisch  verstärkte  diastolische  Geräusch 
kommt  sonst  nur  noch  bei  der  Trikuspidalstenose  vor.  Da  diese  ab^ 
äußerst  selten  ist,  kann  man  aus  diesem  Geräusch  immer  eine  Mitralstenose 
diagnostizieren.  Bei  diesem  Herzfehler  kann  freilich  auch  ein  rein  dia- 
stoUsches,  nicht  präsystolisch  verstärktes  oder  ein  protodiastolisches  Ge- 
räusch vorkommen: 

/  /  / 

I.         IL  I.         II.  I. 

Das  beweist  immer,  daß  der  Vorhof  nicht  regelmäßig  vor  dem  Ven- 
trikel schlägt,  und  wir  finden  deshalb  dieses  rein  diastolische^  Geräusch 
in  der  Regel  bei  Arythmia  perpetua,  bei  der  auch  die  Vorhofszacke  im 
Venenpuls  und  im  Elektrokardiogramm  fehlt  (s.  pag.  201,  222  f.). 
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Abgesehen  von  diesen  charakteristischen  Intensitätsänderungen  ein- 
zehier  Geräusche  hat  der  Charakter  des  Geräusches  wenig  diagnosti- 
schen Wert.  Die  Klangfarbe  kann  sehr  verschieden  sein,  nur  das  kann 
man  sagen,  daß  meistens  das  Geräusch  der  Mitralstenose  rauh  erscheint, 
das  der  Aorteninsuffizienz  weich,  „gießend".  Doch  kommen  viele  Aus- 
nahmen von  dieser  Regel  vor,  das  Geräusch  kann  auch  bei  dem  gleichen 
Individuum  eine  recht  wechselnde  Klangfarbe  zeigen. 

Mnsikalisch  klingende  Geräusche  kommen  bis  wellen  durch  die  Schwin- 
gung abnorm  (durch  die  Herzhöhlen)  verlaufender  Sehnenfftden  lustande, 

b)  Die  akzidentellen  Herzgeräusche. 

Häufig  hört  man  Herzgeräusche,  ohne  daß  später  die  Sektion  irgend- 
welche Veränderungen  an  den  Klappen  aufdecken  kann.  Diese  Geräusche 
ohne  anatomische  Klappenläsion  nennen  wir  akzidentelle  oder  an- 
organische. 

Ein  Teil  dieser  Geräusche  muß  aber  dennoch  in  gleicher  Weise  er- 
klärt werden  wie  die  Klappengeräusche.  Zum  richtigen  Schluß  einer  Herz- 
klappe ist  nicht  nur  nötig,  daß  die  Segel  ihre  normale  Länge  haben,  sondern 
auch,  daß  sich  der  Muskehring  um  die  Klappe  kontrahiert.  Ist  dieser  er- 
schlafft, so  ist  das  Ostium  zu  weit,  um  durch  die  Klappensegel  verschlossen 
zu  werden.  Wenn  der  Herzmuskel  sich  also  nicht  richtig  kontrahiert,  be- 
sonders wenn  er  noch  abnorm  stark  gefüllt  und  das  Ostmm  dadurch  aus- 
einandergerissen (relativ  zu  weit)  ist,  so  kommt  kein  Schluß  der  Klappe 
zustande,  es  entsteht  eine  „funktionelle"  oder  „relative  Insuffizienz. 
An  den  Aorten-  und  Pulmonalklappen  ist  das  recht  selten,  an  der  Mitralis 
(und  Trikuspidalis)  dagegen  recht  häufig  der  Fall. 

Für  die  auskultatorischen  Phänome  ist  es  aber  ganz  gleichgültig,  ob  eine 
Mitralinsuffizienz  durch  organische  anatomische  Läsion  oder  „anorganische"  Funk- 
tionsstörung bedingt  ist,  in  beiden  Fällen  ist  die  Gelegenheit  zur  Geräuschbildung, 
zu  Stauung  im  Vorhof  und  Lungenkreislauf,  Verstärkung  des  zweiten  Pulmonal- 
tons  usw.  gegeben.  Wir  können  also  durch  die  physikalische  Diagnostik  bei  einmaliger 
Untersuchung  nicht  entscheiden,  ob  eine  Klappeninsuffizienz  organischer  oder  funk- 
tioneller Natur  ist.  Die  DifferentialdiagnosCjgründet  sich  immer  nur  auf  Überlegungen, 
die  sichfaus  dem  Krankhei tsverlauf,  der  Ätiologie  usw.  ergeben,  und  ist  bisweilen 
eanz  unmöglich.  Man  merke  sich  nur,  daß  diese  Differentialdiagnose  hauptsächlich 
bei  den  Zeichen  einer  reinen  Mitrab'nsuffizicnz  und  außerdem  bei  jeder  Trikuspidal- 
insoffizienz  in  Frage  kommt. 

In  anderen  Fällen  können  die  akzidentellen  Geräusche  nicht  durch 
solche  relative  Insuffizienzen  erklärt  werden.  Diese  „akzidentellen"  Ge- 
räusche im  engeren  Sinne  beruhen  wahrscheinlich  auf  abnorm  verlaufender 
Kontraktion  des  Herzmuskels  oder  auf  abnormer]  Blutbeschaffenheit. 

pag.  191  f.  wurde  auseinandergesetzt,  daß  das  Vorhandensein  der  engen 
Passagen  an  den  Klappenöffnungen  im  normalen  Herzen  eigentlich  die  Entstehung 
von  Geräuschen  begünstigen  würden  und  daß  offenbar  deshalb  normalerweise  keine 
Geräusche  zu  hören  sind,  weil  die  Strömung  zu  langsam  ist.  Daraus  würde  hervor- 
gehen, daß  durch  Beschleunigung  des  Blutstromes  Geräusche  entstehen  könnten,  und 
nichts  steht  der  Annahme  entgegen,  daß  durch  abnorm  rasche  Kontraktionsweise 
der  Kammermuskulatur  eine  solche  Beschleunigung  des  Blut^tromes  zustande  kommen 
kann.  Nach  den  pag.  191  angeführten  Gesetzen  der  Wirbelbildung  ist  ferner  ab- 
zuleiten, daß  dünnflüssige  Beschaffenheit  des  Blutes  ebenfalls  Ursache  von  Geräusch- 
bildung sein  kann,  und  diese  Erklärung  gilt  wohl  für  viele  der  „anämischen*'  Ge- 
räusche. Endlich  können  Geräusche  über  dem  Herzen  gehört  werden,  die  in  den  großen 
Gefäßen  entstanden  sind  (s.  Auskultation  der  Gefäße).  Vielleicht  handelt  es  sich 
in  vielen  Fällen  gar  nicht  um  endokardiale  Geräusche,  sondern  um  kardiopneumatische 
(s.  S.  197). 

Die  Zustände,  unter  denen  wir  akzidentelle  Geräusche 
beobachten,  sind  mannigfacher  Art: 

13* 
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1.  Bei  ganz  gesunden  Menschen  findet  sich  bisweilen  ein  systolisches 
Geräusch  über  der  Spitze  oder  der  Pulmonalis. 

Besonders  bei  Kindern  von  10 — 14  Jahren  hört  man  sehr  häufig  ein  systo- 
lisches Geräusch  über  der  Lungenarterie.  Über  die  Ursache  dieser  Geräusche  ist  man 
ganz  im  Unklaren  (vermehrte  Strömungsgeschwindigkeit?). 

2.  Die  auf  funktioneller  Insuffizienz  beruhenden  Geräusche  können 
bei  jeder  Art  von  Herzmuskelschwäche  vorkommen,  meist  verbunden 
mit  Vergrößerung  der  Herzdämpfung. 

3.  Von  anderen  pathologischen  Zuständen,  die  zu  akzidentellen  Ge- 
räuschen führen,  sind  in  erster  Linie  alle  Anämien  zu  nennen,  gleichviel 
aus  welcher  Ursache  sie  hervorgehen. 

Nach  schweren  Blutverlusten,  bei  Chlorose,  bei  jeder  Herabsetzung  des  Hämo- 
globingehaltes können  sj^stolische  Geräusche  auftreten,  am  meisten  aber  bei  der 
perniziösen  Anämie,  die  ja  auch  die  stärksten  Grade  von  Hämoglobinvermindemng 
aufweist.  Bei  der  perniziösen  Anämie  werden  nicht  nur  systolische  Geräusche  über 
dem  ganzen  Herzen  wahrgenommen,  sondern  bisweilen  (selten  I)  diastolische,  sogar 
präsystolische.  Oft  handelt  es  sich  wohl  um  Schwäche  des  Herzmuskels  und  da- 
durch bedingte  funktionelle  Insuffizienzen,  sonst  um  Geräuschbildung  infolge  der 
Blutverdünnung. 

4.  Auch  im  Fieber,  bei  hochgradiger  Kachexie  (z.  B.  infolge  von 
Karzinom  oder  Tuberkulose),  bei  Neurasthenie,  Basedowscher  Krankheit 
usw.  hören  wir  nicht  selten  systolische  Geräusche  über  dem  linken  Ven- 
trikel und  der  Pulmonalklappe. 

Soweit  diese  nicht  auf  Schwäche  des  Herzmuskels  und  funktionellen  In- 
suffizienzen oder  auf  anämischer  Blutbeschaffenheit  beruhen,  dürfte  wohl  eine  raschere 
Blutströmung  die  Geräusche  erzeugen. 

Der  Charakter  emes  Geräusches  gibt  uns  keinen  Aufschluß  darüber, 
ob  es  akzidentell  ist  oder  auf  emem  Klappenfehler  beruht.  Daß  bei  einer 
funktionellen  Insuffizienz  das  Geräusch  sich  nicht  von  dem  einer  „orga- 
nischen" unterscheiden  kann,  ist  klar.  Die  meisten  anderen  akzidentellen 
Geräusche  sind  freilich  weicher  als  viele  Klappengeräusche,  aber  im  einzel- 
nen Falle  läßt  uns  dieses  Unterscheidungsmerkmal  völlig  im  Stich.  Die 
Differentialdiagnose  gründet  sich  auf  das  Aufsuchen  anderer  Merkmale 
eines  Klappenfehlers  (Verbreiterung  des  Herzens,  Verstärkimg  von  Tönen 
usw.),  eventuell  sogar  auf  die  Anamnese  (z.  B.  vorausgegangener  Gelenk- 
rheumatismus). Bisweilen  zeigt  uns  das  rasche  Verschwinden  eines  Ge- 
räusches (z.  B.  nach  Entfieberung)  an,  daß  es  nur  akizdenteller  Natur  war. 

Bisweilen  muß  die  Diagnose  in  suspenso  bleiben.  Bei  einem  Emphysematiker 
kami  z.  B.  die  Entscheidung  darüber  unmöglich  sein,  ob  eine  Verbreiterung  des 
Herzens  nach  rechts  und  eine  Verstärkung  des  zweiten  Pulmonaltones  als  Folge 
des  Emphysems,  ein  gleichzeitig  vorhandenes  systolisches  Geräusch  als  akzidentell 
zu  erklären  ist  oder  ob  eine  (funktionelle  oder  organische)  Mitralinsuftizienz  vorliegt. 

II.  Exokardiale  Geräusche. 

Auch  außerhalb  der  Herzhöhlen  können  Geräusche  entstehen,  die 
mit  der  Horzaktion  synchron  sind. 

a)  Perikardiales  Roiben. 

Die  Oberfläche  des  Herzens  verschiebt  sich  bei  jedem  Herzschlag  im 
Herzbeutel  hin  und  her  und  die  beiden  Flächen  <?leiten.  weil  sie  glatt  und 
feucht  sind,  geräuschlos  aneinander  vorbei.  Sobald  aber  Rauhigkeiten  vor- 
handen sind,  so  entstellt  hörbares  oder  sogar  fühlbares  Reiben.  Die  Ursache 
dieser  Rauhigkeiten  sind  meist  ontzündlicho  Auflagerungen,  fibrinöse  Aus- 
schwitzungen oder  Niederschläge  aus  einem  flüssigen  Exsudat,  also  Folgen 
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einer  Perikarditis.  Sie  können  entweder  ohne  Flüssigkeitserguß  vorhanden 
sein,  Reste  eines  solchen  darstellen  oder  gleichzeitig  mit  ihm  bestehen  und 
in  diesem  Falle  auch  zu  Reibegeräuschen  führen,  da  ja  die  vordere  Herz- 
wand nie  ganz  vom  Exsudat  bedeckt  wird.  Seltener  sind  Tumoren,  Sehnen- 
flecke, Austrocknung  der  Perikardblätter  (bei  Cholera)  Ursache  des 
Reibens. 

Die  Reibegeräusche  sind  bald  weich  anstreifend,  schlürfend,  bald 
mehr  schabend  oder  kratzend.  Manchmal  unterscheiden  sie  sich  durch 
ihren  unregelmäßig  rauhen  Charakter  ohne  weiteres  von  endokardialen 
Geräuschen,  manchmal  machen  sie  auch  unweigerlich  den  Eindruck,  als 
ob  sie  von  einer  Stelle  kämen,  die  dem  Ohr  näher  liegt  als  die  gleichzeitig 
gehörten  Herztöne.  Sehr  oft  lassen  sie  sich  aber  durch  akustische  Diffe- 
renzen gar  nicht  von  Klappengeräuschen  unterscheiden.  Dann  können 
einige  diagnostische  Regeln  die  Unterscheidung  ermöglichen: 

1.  Perikardiale  Geräusche  sind  nicht  immer  wie  die  endokardialen  streng 
an  eine  Herzphase  gebunden,  sondern  gehen  von  der  einen  in  die  andere  über, 
sich  über  den  Herzton  hinziehend  (da  sie  ja  an  einer  Stelle  entstehen  können,  deren 
Bewegung  durch  einen  Klappenschluß  nicht  unterbrochen  wird).  Meist  sind  sie 
während  eines  TeUes  der  Systole  und  während  eines  Teiles  der  Diastole  hörbar,  bis- 
weilen auch  drei-  und  vierteilig  (Systole  und  Diastole  von  Vorhof  und  Kammer). 

2.  Perikardiale  Geräusche  sind  sehr  von  der  Stellung  des  Untersuchten 
abhängig.  Beim  Aufrichten  werden  sie  lauter,  bei  Seitenlage  ändern  sie  sich.  Häufig 
treten  sie  nur  bei  Lageveränderung  auf,  bei  rechter  Seitenlage  am  rechten,  bei  linker 
Seitenlage  (besonders  häufig I)  am  linken  Herzrand. 

3.  Perikardiale  Geräusche  ändern  auch  spontan  ihre  Intensität, 
kommen  und  verschwinden  wieder  (Abschleifen  von  Rauhigkeiten,  Entstehen  neuer 
Auflagerungen). 

4.  Perikardiale  Geräusche  finden  sich  oft  an  Stellen,  wo  weder  Herztöne, 
noch  endokardiale  Geräusche  besonders  gut  zu  hören  sind. 

ö.  Stärkerer  Druck  mit  dem  Stethoskop  verstärkt  oft  ein  perikardiales 
Geräusch. 

b)  Extraperikardiales  Reiben. 

Pleurales  Reiben,  das  in  der  Nähe  des  Herzens  entsteht,  kann 
synchron  mit  der  Herzbewegung  entstehen  und  vergehen,  und  kann  mit 
perikardialem  Reiben  verwechselt  werden. 

Das  Reiben  kommt  entweder  zwischen  der  Pleura  puimonalis  und  pericardiaca 
{also  dem  äußeren  Blatt  des  Herzbeutels)  oder  zwischen  der  Pleura  puimonalis  und 
costalis  in  der  Nähe  des  Herzens  zustande. 

c)  Mediastinales  Emphysemperäusch    über   dem   Herzen. 

Bei  Ansammlung  von  Luft  (Emphysem)  im  Mediastinum  hört  man  über  dem 
Herzen  ein  knisterndes  Geräusch  synchron  mit  der  Herzaktion,  das  perikardialem 
Reiben  ähnlich  sein  kann. 

d)  Plätscher^aräusch   über  dem  Herzen. 

Wenn  im  Herzbeutel  gleichzeitig  Luft  und  Flüssigkeit  sich  befindet,  so  er- 
zeugt jeder  Herzstoß  ein  bisweilen  metsdlisch  klingendes  Plätschergeräusch.  Ähnliche 
Geräusche  hört  man  bisweilen,  wenn  sich  in  der  Nähe  eine  Kaverne  befindet,  ein 
Pneumothorax  vorhanden  ist,  oder  sogar  bei  starker  Aufblähung  des  Magens.  Dann 
fehlen  natürlich  die  Zeichen  einer  Luitansammlung  im  Perikard  (pag.  182). 

e)  Kardiopneumatische  Geräusche. 

Durch  die  Systole  wird  das  Herz  kleiner,  daher  kann  Luft  in  die  benachbarten 
Lungengebiete  angesaugt  werden.  Das  erklärt  wohl  die  Tatsache,  daß  man  bisweilen 
bei  Gesunden  und  Kranken  Vesikuläratmen,  Knistern  und  Rasseln  in  der  Nähe  des 
Herzens  bei  jeder  Systole  hört.  Das  systolische  Vesikuläratmen  kann  leicht  mit 
einem  Herzgeräusch  verwechselt  werden.    Bisweilen  wird  auch  nur  das  inspiratorische 
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Vesikuläratmen  systolisch  verstärkt.  Einige  Autoren  (Potain,  neuerdings  H.  MttLLEs) 
erldären  auch  die  Mehrzahl  der  akzidentellen  Herzgeräusche  (s.  S.  195)  durch  Ver- 
schiebung, Kompression  oder  Ausdehnung  der  Lunge  während  der  Systole. 

d)  Aoskultatioii  der  Gefäße. 

Wie  über  dem  Herzen,  so  kann  man  auch  über  den  Gefäßen  Töne 
und  Geräusche  hören.  Man  muß  sich  aber  hüten,  bei  der  Auskultation 
mit  dem  Stethoskop  einen  Druck  auszuüben,  da  man  dadurch  eine  Ver- 
engerung der  Gefäße  erzeugen^ würde,  die  nach  den  pag.  191  erwähnten 
Gesetzen  ein  Geräusch  erzeugen  muß. 

I.  Auskultatiou  der  Arterien. 

Wenn  man  eine  Arterie  auskultieren  will,  muß  man  sich  vorher  durch 
Betastung  überzeugen,  wo  man  das  Stethoskop  aufzusetzen  hat. 

Normalerweise  hört  man  über  den  Subclaviae  und  Karotiden 
zwei  Töne,  den  ersten  kurz  nach  dem  Beginn  der  Systole  des  Herzens, 
während  der  durch  das  Ansteigen  der  Pulswelle  verursachten  Diastole  der 
Arterien,  den  zweiten  kurz  nach  Beginn  der  Diastole  des  Herzens,  also 
während  der  Systole  der  Arterien.  Drückt  man  mit  dem  Stethoskop  auf 
die  Arterie,  so  erscheint  ein  herzsystolisches  Stenosengeräusch,  drückt  man 
stärker,  so  daß  die  Arterie  ganz  verschlossen  wird,  so  hört  man  einen  ein- 
zigen Ton  (Druckton). 

Der  zweite  Ton  ist  der  von  den  Aortenklappen  fortgeleitete  zweite  Herzton» 
der  erste  ist  teilweise  der  fortgeleitete  erste  Herzton,  teilweise  entsteht  er  in  der  Arterie 
selbst  durch  die  plötzliche  Anspannung  der  Wand,  wie  auch  der  Druckton. 

Über  den  anderen  Arterien  hört  man  in  der  Regel  keine  Töne,  einzig 
über  der  Bauchaorta  und  über  der  Kruralis  ist  oft  ein  einziger  Ton 
(Spannungston)  beim  Anstieg  der  Pulswelle  hörbar. 

Das  Herzgeräusch  der  Kinder  und  das  Plazentargeräusch  sollen  hier  nur  er- 
wähnt werden. 

In  pathologischen  Zuständen  sind  mancherlei  Abweichungen 
hörbar : 

1.  Auskultatorische  Phänomene  können  sich  vom  Herzen  aus  in 
die  Arterien  fortpflanzen,  naturgemäß  am  meisten  das  systolische  Geräusch 
der  Aortenstenose.  Fehlt  der  zweite  Herzton,  so  entsteht  selbstverständlich 
auch  über  den  Arterien  kein  zweiter  Ton. 

2.  bei' beschleunigtem  Blutstrom,  wenn  die  Pulswelle  rasch 
ansteigt  und  wieder  absinkt,  kann  in  den  Halsarterien  ein  (herzsystolisches) 
Geräusch,  in  den  entfernteren  Arterien  ein  Ton  entstehen.  Am  regelmäßig- 
sten ist  das  der  Fall  bei  Aorteninsuffizienz,  aber  auch  bei  nervöser  Puls- 
beschleunigung, bei  BASEDOWscher  Krankheit,  im  Fieber  ist  es  nicht  selten. 

3.  Anämische  Blutbeschaffenheit  erzeugt  oft  (neben  Venen- 
geräuschen) Geräusche  in  den  Arterien. 

4.  Bei  Arteriosklerose  der  Aorta  hört  man  oft  über  der  Aorta 
ascendens  und  über  den  Halsgefäßen  ein  Geräusch,  das  durch  die  Reibung 
des  Blutes  an  der  rauhen  Arterienwand  erklärt  wird. 

Auch  bei  Arteriosklerose  der  ITalsarterien  hört  man  oft  über  den  veränderten 
Stellen  ein  Reibungsgeräuseh. 

5.  Bei  jeder  Kompression  einer  Arterie  hört  man  über  der  kom- 
primierten Stelle  ein  Stenosengeräusch. 

So  sind  ^^ele  Pulmonalisgeräusche  bei  Phthisikern  zu  erklären,  da  die  Pul- 
monalis  durch  die  tuberkulösen  Veränderungen  der  Lungen  oder  dnrch  Bronchial- 
drüsen komprimiert  ist.    Bei  Spitzentuberkulose  hört  man  bisweilen  auf  der  kranken 
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Seite  über  der  Subklavia  (auch  ohne  Druck!)  ein  Geräusch,  das  durch  pleuritische 
Verwachsungen,  die  die  Subklavia  komprimieren,  zu  erklären  ist. 

6.  Bei  Erweiterung  der  Arterien,  besonders  bei  Aortenaneurysma, 
entsteht  (nach  den  pag.  191  erwähnten  Gesetzen)  häufig  ein  arterien diasto- 
lisches (herzsystolisches),  seltener  auch  ein  arteriensystolisches  Geräusch). 

7.  Bei  BASEDOwscher  Krankheit  hört  man  über  der  gefäßreichen 
Struma  oft  laute  (berausche. 

8.  Bei  Aorteninsuffizienz  hört  man  über  der  Kruralis  bisweilen 
zwei  kurz  aufeinanderfolgende  Töne  (TRAUBEscher  Doppelton).  Drückt 
man  vorsichtig  mit  dem  Stethoskop,  so  verschwinden  die  Töne,  und  man 
hört  zuerst  das  normale  Druckgeräusch,  bei  einem  etwas  stärkeren  ganz 
bestimmten  Druck  folgt  diesem  ein  zweites  Geräusch  (DuROZiEZsches 
Doppelgeräusch).  Bei  noch  stärkerem  hört  man  nur  den  normalen  Druckton. 

Während  das  Doppelgeräusch  so  zu  erklären  ist,  daß  das  Blut  durch  die  kom- 

Erimierte  Stelle  unter  dem  Stethoskop  hin  und  her  schießt,  ist  die  Erklärung  des 
^oppeltones  schwieriger.  Außer  bei  Aorteninsuffizienz  kommt  das  Doppelgeräusch 
auch  bei  Chlorose,  BASEDOWscher  Krankheit  vor,  der  Doppelton  außerdem  noch  bei 
Mitralstenose,  Bleivergiftung,  in  der  Schwangerschaft  und  im  Fieber. 

II.  Auskultation  der  Yeuen. 

Die  Venen  töne  und  -geräusche  auskultiert  man  am  besten  am  Sternal- 
ansatz des  rechten  Muse,  sternocleidomastoideus  bei  nach  Imks  gedrehtem 
Kopf  m  sitzender  oder  stehender  Stellung  des  Untersuchten. 

1.  Ein  Venen  ton  entsteht  bisweilen  bei  Trikuspidalinsuffizienz 
durch  den  rückläufigen  Blutstrom,  der  die  Wand  der  erweiterten  Venen 
plötzlich  spannt. 

2.  Venengeräusche:  Bei  Anämischen  und  Chlorotischen,  aber  auch 
bei  Gesunden,  hört  man  über  der  genannten  Stelle  oft  ein  kontinuierliches 
Blasen  oder  Singen,  das  herzsystolisch  verstärkt  wird  (Nonnengeräusch). 
Am  lautesten  ist  es  während  der  Inspiration.  Es  entsteht  durch  Einströmen 
des  Blutes  aus  den  engen  Venen  in  den  weiten,  allseitig  angehefteten  Bulbus. 
Es  kann  so  stark  werden,  daß  man  es  fühlt  oder  daß  es  von  dem  Kranken 
als  Ohrensausen  lästig  empfunden  wird.  Nur  wenn  es  sehr  laut  ist,  kann 
es  als  Zeichen  anämischer  Blutbeschaffenheit  aufgefaßt  werden. 

Außer  diesem  Venengeräusch,  das  bei  normaler  Richtung  des  Blut- 
stromes zustande  kommt,  gibt  es  ein  anderes,  das  durch  den  rückläufigen 
Blutstrom  bei  der  Trikuspidalinsuffizienz  erzeugt  wird. 

4.  Das  Elektrokardiogramm. 

Das  Elektrokardiogramm,  das  von  Einthoven  genau  studiert  und  von  Kbaus 
und  Nicolai  in  der  Klinik  eingebürgert  worden  ist,  findet  immer  größere  diagnostische 
Verwendung. 

Das  Elektrokardiogramm  stellt  den  Aktionsstrom  des  Herzens  dar.  Dieser  läßt 
sieh  am  Herzen,  wie  an  jedem  anderen  Muskel  bei  dessen  Zusammenziehung  nachweisen. 
Bei  der  Kontraktion  des  Muskels  entsteht  eine  Spannungsdifferenz;  der  erregte  Teil 
wird  gegenüber  dem  ruhenden  elektrisch  negativ.  Bei  der  Herzkontraktion  entstehen 
deshalb  Ströme  im  ganzen  Körper,  der  ja  einen  elektrischen  Leiter  vorstellt.  Verbindet 
man  zwei  beliebige  Stellen  des  Körpers,  von  denen  die  eine  näher  an  der  Herzspitze, 
die  andere  näher  an  den  Vorhöfen  liegt,  durch  eine  Leitung,  so  daß  der  Strom  geschlossen 
wird,  so  kann  man  bei  jeder  Herzkontraktion  einen  Strom  nachweisen,  der  in  der  einen 
oder  anderen  Richtung  fließt,  je  nachdem  die  Gegend  der  Herzspitze  oder  der  Vorhöfe 
(bzw.  der  Herzbasis)  in  Aktion,  d.  h.  elektrisch  negativ  ist.  Da  das  Herz  schief  im 
Thorax  liegt,  kann  man  die  Ströme  dadurch  nachweisen,  daß  man  die  beiden  Arme 
durch  eine  Leitung  verbindet.  In  diese  muß  ein  Galvanometer  eingeschaltet  werden» 
das  die  raschen  und  schwachen  Ströme  richtig  anzeigt.  Als  solches  dient  das  Eint- 
HOVBNSche  Saitengalvanometer,  dessen  Schwingungen  photographisch  registriert 
werden. 
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Dm  KlpktrukardiügraiUim  {s.  Fig.  %  uciil  Fig.  'M)  sti'llt  ulüu  t'iuv  rviiiv  Zuckung»-- 

kurve  doK  HcrümuskeU  dar  und  lädt  dessen  Tätigkeit  uhne  Rücksicht  auf  Vulum  und 

Druck  Verhältnisse  im  Herzen  (die  ja  die  Beurteilung  der  äpitzun^toBregistrieriuig  iu 

komplisdert  machtj  erkennen.    Es  zeigt  mehrere  Zacken,  unter  deaen  die  wichtigsten 

die  als  v4,  J  und  /'  bezeichneten  sind.   Von  diesen  ist .-!  (AtriunischwsnJning)  immer  der 

Ansdruck  der  Vnrhufskoutr&ktiun  und  stellt  einu  einiache,  ziemlich  niedrige  Zacke  dai. 

J  und  Kgefaoren  tui  VentrikelslitiDn.  ^(Initirilschwaiikiing)  ist  apitx  und  in  der  Re^el 

hoch  nnd  kann     mit    einer 

kurien  nach  abwärts  gerich 

toten    Zacke    (Ja)  beginnen 

und  von  einer  nach  abwärt« 

gerichteten  Zücke  (7f )  gefolgt 

sein.     Nach  einer  mehr  uder 

weniger    ebenen   Strecke  (') 

kommt  die  Zacke  F  (Final- 
schwankimg), die  in  der  Kegel 

weniger  hoch  iet  und  flacher 

verläuft  als  J.   Damit  isl  die 

Herzkontraktion  zu  End.-  und 

während  der  Pause  (p)  ver- 
läuft die  Kurve  eben. 

Man   kann   daher   aus 

dem  ElektrDkardiiigramm  — 

sicherer    und    bequemer    ah 

aus  Venenpulskurvi'ii  —  er- 
kennen,   ob   der   Vorhuf    b 

kontiaktionen    folgen. 

rlstjsch,  daü  sie  leicht  erkannt 

ersichtlich    ist.      Wenn    die 

Kamiuerkontraktionen       als 

■olche  erkannt  sind,  dann  ist 
[  leichtKuersehen.obdiekleiDen 
J  Torhutsiacken  richtig  vorans- 
I  kehen  oder  nicht.  Darum  ist 
[.aas  Elektrokardiogramm  die 
r  •iehcrste  Methodik  für  die 
f  Erkenntnis  der Arythmien, 

die  sich  ja  durch  die  Störung 

der    Schlagtolge    von   Vorhof 

und  Kammer  unterscheiden. 
In    Fig.  97  ist  neben 

dem        Elektrokardiogramm 

gleichzeitig   der    Karotispuls 

registriert-    Er  ist  sehr  lang 

sam,    etwa  42  pro   Minute. 

Sein  Anstieg    fällt    auf    die 

ebene  Strecke  zwischen  Zacke 

J  und  /•   im  Elektrokardio- 
gramm.   Die  spitie  Zacke  J 

beginnt  jedesmal  nicht  ganz 

eine    F  ü  nfte  lack  und  e   früher. 

Diese  Differenz  setzt  sicli  aus 

drei  Zeiten  zu.-^iimmen    I    Lii- 


Vig.  M.  Si-li.'nia  diT  im  Ek'ktri)kardiitgniiiicii  vor- 
kommenden Zacken  (nach  Kraus  und  Nicolai).  Die 
wichtigsten    sind    die    Zacken    (Beitelchming    nach 

Kraits  und  Nicolai): 
A  1=  P  EiKTHOVESs):  Atrlumziicko. 
/|=A'  .,  I:  Iniliahncke  |    der Vontrikel- 

/■(=  y  ..  i:   Finulziickt-     I     tichnanknng. 


Fig.  !IT.    K a rot  1  spult,  (idn'ii)  und  EloktrukiirdioErnuiui  (uiiti'iii  bei  vollsläniiigcr  Dis.^.o- 

ziation   (luetischer  Herd  Jm  Umsehen  Bündpl).    /=  Initialzacken    der  Ventrikol- 

kontraktionen.  a  =  Voriiofsschwankungen.     Bei  «x  Vorhofsechwaiikung  in  die  Fiiial- 

sciiwankung  des  Ventrikels  aufgegangen      Zeit  in  ',„  Sekunden. 


Das  Elektruknriliogranim 
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HerziuuskL'l(Zt'it  zwischen  Beginnüer  Erregung iDiil  Ht-ginnder  Kuiitraktiiin): 

Anspaimimgsxeit;  3.  FQCtpClanzutigsxpit  der  Pulswelle  von  der  Aiirtenklappe  bis  zur 

rotis.     Jeder  Initialscliwankiing  folgt  nach  etwas  mehr  als  einer  FQnftelsekunde 

flachere    (in    diesem     Fall   auffallend    hohe)  Finalschwitnkiing.      Daxwischen 

kleine  Zacken  a    eingestreut,    scheinbar    ganz    regellos    bald  zwinchen    vnn 

^entrikelkontraktionen,    bald    zwisclien     Initial-     und    Finslschwankung    fallend. 

genauerem  Zusehen  erkennt  man  aber,  daU  diese  Zucken  a  sirh  in  regelmäBigen 

sehenr&umen.nach  etwa  3  Fun ftelsc künden,  folgen.  Nur  bei  'ik  scheint  eine  Zackp  a 

fehlen;  sie  fällt  aber  mit  der  Fi nabrh wankung  einer  Ventrikelkontraktion  zusammen 

nnd  bevirkl.  daQ  der  absteigende  Schenkel  dieser  Zacke  etwas  flacher  verl&uft  als 

bei  den  anderen  Ventrikelknntrakti^neu.   Beide  Tlerzabschnitte,  Vorhof  und  Ventrikel. 

ttulsieren  als»  rcgelmäüig.  aber  in  verschiedenem  Tempo,  die  Vorhöfe  lOUmal,   die. 

i'entriknl  42  mal  in  der  Minute.      Es  besteht  eine  vollständige   Dissoziation, 

Unterbrechung  der  Leitung  des  Kontrnktionsreizes  von  den  Vorhuten  zu  den 

Ventrikeln,  also  eine  Erkrankung  im  Hissrhen  Bündel,  in  diesem  Fall  durch  einen 

hilitischen  Herd  bedingt. 

Auf  Fig.  !)S  erkennt  man  vier  Kammerkon traktiunen  mit  der  spitzen  Initial' 
Schwankung  /  und  der  auch  diesmal  auffallend  hohen  Finnisch  wankung.  Die  dritte 
lind  vierte  sind  durch  eine  lange  Pause  getrennt.  Die  Viirhofss eh  wankungen  a  gehen  den 
Initialschwan  klingen  nicht  unmittelbar  voraus,  sondern  sind  von  diesen  durch  einen 


IFig.  il3.  i'Hrtitllo  CherleiLuiigsstönmg.  Derselbe  Patient  wie  in  l'*if!.  i>"  wlilirend 
kr  Besserung  Die  Initial  Schwankungen  (/)  der  Ventrikel  kontraktionen  folgen  den 
»orhotsschwankungen  {t|  iiaeh  langer  Pause.  Der  Vorhofsschwankung  ax  folgt 
[  überhaupt  keine  Ven tri  kelsch wankung. 

Wagen  Zwischenraum  getrennt,  so  daß  die  Finalach  wank  ung  an  die  folgende  Vor- 
ho£sch wankung  heranrückt.  Der  Zacke  ax  folgt  überhaupt  keine  Ventrikelschwankung, 
b  besteht  also  eine  partielle  Überleitungsstörung,  eine  Erschwerung  der  Leitung  des 
Kostraktionsreiies  vom  Vorhol  auf  die  Kammer,  die  hei  den  meisten  Herzschlägen 
zu  einer  Verlangsamnng  dieser  Leitung  führt,  bei  einzelnen  (ox)  so  stark  ist,  daß  der 
Reiz  vum  Vorhof  den  Ventrikel  überhaupt  nicht  erreicht.  Die  Kurve  stammt  von 
demselben  Patienten  wie  Fig.  97  und  ist  8  Tage  nach  dle.ier  aufgenommen.  Der  Krank- 
""mtsherd  im  Hissrhen  Bündel  ist  hier  in  Heilung  begriffen  (später  wurde  der  Rhythm 
z  regelraäÖig). 

Fig.  il9  läßt  auf  den  erslen  Blick  nur  spitze  Zacken  J  erkennen.    Bei  genauerer 
Betrachtung  erkennt  man.  daß  jeder  eine  {,'anz  flache  Finfilwchwankiing  /■"  folgt  und 


1 
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Auf  dieser  Kurve  liegt  also  &uch  eine  Abweirhnng  in  der  Form  der 
VentrikelBcbwsnkungvon  der  Norm  vor,  eine  Abflar.liung  der  Fi  nalsrhwankung. 
Diese  Verkleinerung  oder  das  FeUen  (sogar  auf  h  das  Kegativwerdeo)  dieser  Zacke  findeii 
wir  oft  bei  schlechter  Herifunktion.  Doch  ist  die  Bedeutung  dieser  Erscheinung  »och 
■trittig. 

Besonders  ausgesprochen  ist  die  Änderung  der  Form  der  Ventrikelschwankung 
bei  den  ventrikatären  Extrasystolen,  Auf  Fig.  lÜD  erkennt  mau  mehrere  regel- 
näfiig  sich  folgende  nnrinale  Herzschläge  mit  ^'orhofsscb wankung,  Initial-  und  Final- 
scbwankung.  An  zwei  Stellen  ist  die  normale  Herxkontraktion  ausgefallen,  statt  dessen 
findet  sich  jedesmal  eine  zu  früh  einsetzende  Schwankung,  die  ganz  abnorm  verläuft, 
indem  sie  erst  eine  Zacke  nach  unten,  dann  eine  sehr  hohe  Zacke  nach  oben  bildet.  Die 
abnorme  Gestalt  der  Schwankung  beweist,  dall  der  Kontraktionsablauf  im  Vcotrikel 


Fig.  100.  ElektrokHrdiograuini  von  veutrikulärDii  Extrasjstulen.  A'=;  normale  Systolen 

mit  Vorhofsschwankung,  Initial-  and  Finalscliwankung.    E^=  Kitrasy Stolen.    Zeit  in 

Vs  Sekunden 

einen  abnormen  Weg  eingeschlagen  hat.   Wir  kennen  mehrere  Typen  dieser  abnormen 

Ventrikelschläge,  je  nach  der  Stelle  am  Herzmuskel,  an  der  die  Extrasystole  iliren 
Ursprung  nimmt.  Die  anf  Fig  100  abgebildete  Form  kommt  dadurch  imstande,  daß 
die  Systole  nicht  durch  den  Reiz,  der  vom  Vorhof  durch  das  Hissche  Bündel  kommt, 
ausgelöst  wird,  sondern  durch  einen  Reiz,  der  in  der  Nähe  der  Herzspitze  oder  im  linken 
Ventrikel  wirkt.  Häufiger  ist  eine  Form,  bei  der  die  Schwankung  gerade  umgekehrt 
auerst  nach  oben,  dann  nach  unten  geht  und  die  auf  einen  Extrareiz  in  der  Nähe  der 
Herzbasis  oder  in  der  rechten  Kammer  zurQckzuführen  ist. 

Das  Elektrokardiogramm  ist  also  das  beste  Mittel  zur  Erkenntnis  der  Arhythmien. 
Seine  sonstige  Verwendung  für  die  Diagnose  und  Prognose  ist  noch  zu  sehr  Gegenstand 
der  Forschung,  als  daß  sie  hier  besprochen  werden  könnte. 

5.  Ijchre  vom  Puls  und  Blutdruck. 

Die  Untersuchuiig  des  arteriellen  Pulses  war  von  jeher  einer  der  wich- 
tigsten Teile  der  Diagnostik.  Aber  während  die  alten  Ärzte  aus  ihr  mangels 
anderer  Untersuchiuif^Emethoden  direkt  bestimmte  Krankheiten  diagnosti- 
zierten, suchen  wir  mit  ihrer  Hilfe  den  Zustand  einer  Körperfunktion,  des 
Blutkreislaufes  zu  erkennen. 

Die  Herzkammer  wirft  bei  jeder  Sy.itnle  eine  gowisse  Menge  Blut  (das  Schlag- 
volum) in  die  Aorta.  Wären  die  Arterien  starrwandige  Rühren,  so  miiStu  dadurch 
mit  jedem  Herzschlag  die  gesamte  Blutsäule  soweit  vorwärts  geschoben  werden,  daB 
das  Schlagvolum  Platz  findet.  Mit  dem  Schluß  der  Semilunarklappen  würde  die 
Bewegung  ihr  Ende  erreichen,  das  Blut  stillstehen.  Da  aber  die  Arterien  eine  elastisch« 
Wand  besitzen,  wird  durch  das  in  die  Aorta  einströmende  Blut  die  Wand  der  Aorten- 
wurzel  gedehnt,  und  der  Zuwachs  an  Blut  findet  in  der  Erweiterung  Platz.  So  bald 
durch  Nachlassen  des  ZuÜusses  und  Ausweichen  des  Blutes  der  Druck  gegen  die  Ge- 
täBwand  nachgelassen  hat,  kontrahiert  sich  diese  infolge  ihrer  Elastizität  wieder. 
Sa  entsteht  eine  rasch  fortschreitende  Welle,  die  Pulswelle. 

Wäre  das  ganze  Gefäßsystem  ein  einziger  elastischer  Schlauch,  sn  würde  die 
Welle  den  ganzen  Schlauch  durchlaufen.  Die  Arterien  verzweigen  sich  aber  vielfach 
und  gehen  scblieSlich  in  sehr  enge  Rühren,  die  Arteriolen  und  Kapillaren,  über,  und 
hier  bewirkt  einerse  ts  die  Reflexion  der  Welleu,  andererseits  die  Reibung,  daD  die 
Strömung  kontinuierlich  wird  und  derBlutabfluQ  in  den  Venen  in  gleich  mäßigem  Strome, 
ohne  Wellenbewegung  erfolgt. 

Wenn  durch  Vagusreizung  das  Herz  zum  Stillstand  gebracht  wird,  so  pressen 
die  Arterien  vermöge  ihrer  Elastizität  das  Blut  langsam  in  die  Venen  hinüber,  bis 
4er  Druck  in  Arterien  und  Venen  annähernd  gleich  gewurden  ist.  Erfolgt  nach  Auf- 
hSren  der  Vagusreizung  jetzt  ein  Herzschlag,  so  läuft  eine  Welle  durch  das  gante 
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Arteriensystem,  gleichzeitig  wird  aber  der  Inhalt  und  der  Druck  im  gesamten  Arterien- 
gebiet erhöht.  Diese  Druckerhöhung  wird  durch  Abfließen  des  Blutes  in  die  Venen 
wieder  ausgeglichen,  aber  wegen  des  großen  Widerstandes  in  den  Kapillaren  sehr 
langsam.  Der  zweite  Herzschlag  erfolgt  daher  viel  früher  als  bis  das  Blutvolumen 
des  ersten  Herzschlages  abgeflossen  ist,  deshalb  vermehrt  er  den  Inhalt  der  Arterien 
stärker,  dadurch  erhöht  sich  der  Druck  und  auch  die  Geschwindigkeit  des  Blutab- 
flusses nach  den  Venen.  Jeder  weitere  Herzschlag  hat  dieselbe  Wirkung,  bis  schließ- 
lich der  Druck  in  den  Arterien  so  groß  ist,  daß  Zufluß  und  Abfluß  sich  die  Wage 
halten. 

Für  die  Geschwindigkeit  des  Blutstromes  ist  also  der  durchschnittliche  Blut- 
druck das  wichtige,  nicht  die  Größe  der  Druckschwankung,  die  durch  die  über  die 
Arterien  hinlaufende  Pulswelle  erzeugt  wird.  Diese  Welle,  die  ja  dia^ostisch  außer- 
ordentlich wichtig  ist,  darf  ja  nicht  mit  der  Strömung  des  Blutes  in  den  Arterien 
verwechselt  werden.  Man  hat  die  Blutströmung  mit  einer  Kolonne  marschierender 
Soldaten  verglichen.  Gibt  man  der  hintersten  R&ihe  einen  Stoß,  so  prallen  die  Sol- 
daten an  ihre  Vordermänner  und  der  Stoß  pflanzt  sich  so  bis  nach  der  Spitze  der  Kolonne 
fort.  Diese  wellenförmige  Bewegung  hat  a'  er  mit  dem  Vorwärtsschreiten  der  ganzen 
Kolonne  nichts  zu  tun.  Ganz  analog  verhalten  sich  die  Puls  welle  und  die  Geschwindig- 
keit des  Blutstromes.  Der  Unterschied  ist  nur  der,  daß  zwischen  den  Reihen  der 
Soldaten  freier  Raum  ist,  und  da,  wo  derStoß  eben  angelangt  ist,  zwei  Reihen  momentan 
dichter  aneinander  stoßen,  das  Blut  dagegen  durch  den  Druck  nicht  an  einer  Stelle 
auf  ein  kleineres  Volum  zusammengepreßt  werden  kann,  sondern  auf  die  Seiten 
ausweicht  und  die  Wand  der  Arterien  dehnt,  bis  durch  Fortschreiten  der  Druckwelle 
wieder  Raum  geschaffen  ist  und  die  Arterienwand  wieder  kollabieren  kann. 

Die  Geschwindigkeit  des  Blutstromes  hängt  aber  nicht  nur  ab  vom  Druck- 
unterschied zwischen  Arterien  und  Venen,  sondern  auch  vom  Widerstand,  der  zwischen 
beide  eingeschaltet  ist.  Wenn  dieser  durch  Kontraktion  der  kleinen  Arterienäste 
wächst,  so  stellt  das  Herz  die  normale  Geschwindigkeit  dadurch  wieder  her,  daß 
es  sich  energischer  kontrahiert  und  den  Druck  im  Anfangsteil  des  Gefäßsystems, 
in  den  großen  Arterien  erhöht.  So  kann  es  kommen,  daß  trotz  gleicher  Blutver- 
sorgung der  Blutdruck  in  einem  Fall  hoch,  im  anderen  niedrig  ist,  aber  nicht  regellos, 
sondern  unter  bestimmten  Bedingungen,  so  daß  wir  auch  in  den  Abweichungen  des 
arteriellen  Druckes  von  der  Norm  diagnostische  Merkmale  besitzen. 

a)  Palpation  des  Pulses. 

Für  die  Palpation  des  Pulses  können  wir  jede  Arterie  wählen,  die 
der  Untersuchung  zugänglich  ist.  Doch  ist  es  nötig,  immer  an  der  gleichen 
Arterie  den  Puls  zu  fühlen,  damit  man  eine  große  Erfahrung  und  Sicher- 
heit in  der  Beurteilung  erwirbt.  Am  bequemsten  liegt  die  Radialis,  die  auch 
von  Alters  her  immer  zum  Pulsfühlen  benutzt  wurde. 

Zur  Betastung  des  Pulses  legt  man  drei  Finger  (Zeige-,  Mittel-  und 
Ringfinger)  nebeneinander  so  auf  die  Arterie,  daß  man  mit  den  Finger- 
beeren das  Andrängen  der  Arterie  gegen  den  Finger  fühlt.  Es  ist  nötig, 
mit  wechselndem  Druck  zu  palpieren,  auch  mit  dem  Finger  längs  der  Arterie 
hin  und  her  zu  fahren. 

Verschiedener  Druck  ist  deshalb  nötig,  weil  das,  was  wir  wahrnehmen,  Druck- 
schwankungen in  der  Arterie  sind.  Die  Volumschwankun^en  sind  nur  sehr  gering, 
und  was  als  solche  (auch  bei  der  Inspektion)  imponieren,  sind  meist  Verlagerungen 
einzelner  Arterienabschnitte.  Durch  die  PulsweUe  werden  die  Arterien  in  der  Längs- 
richtung gedehnt,  und  da  sie  keinen  Raum  in  dieser  Richtung  haben,  schlängeln  sie 
sich  etwas,  vorhandene  Schlängelungen  und  Bögen  werden  stärker. 

Wir  können  durch  die  Palpation  einerseits  die  Beschaffenheit  der 
Arterienwandung,  andererseits  das  Verhalten  der  Pulswelle  erkennen.  An 
der  Pulswelle  haben  wir  folgende  Qualitäten  zu  unterscheiden: 

1.  die  Frequenz:  Pulsus  frequens  —  rarus, 

2.  der  Rhythmus:  Pulsus  regularis  —  irregularis, 

3.  die  Größe:  Pulsus  magnus  —  parvus, 

4.  die  Spannung:  Pulsus  durus  —  moUis, 

5.  die  Zelerität:  Pulsus  celer  —  tardus, 

6.  die  Völle:  Pulsus  plenus  —  inanis. 
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Frequenz  und  Rhythmus  beziehen  sich  auf  die  Puls  folge;  Größe, 
Spannung  und  Zelerität  sind  Qualitäten  der  einzelnen  Pulswelle;  die  Völle 
ist,  unabhängig  von  der  Qualität  der  einzelnen  Druckwelle,  der  Ausdruck 
der  Blutmenge  in  der  Arterie. 

Zuerst  soll  die  Beschaffenheit  der  Arterienwandung  besprochen  werden, 
dann  die  einzelnen  Qualitäten  des  Pulses. 

I.  Die  Beschaffenheit  der  Ailerienwand. 

Bei  jeder  Pulsuntersuchung  muß  man  sich  zuerst  über  die  Beschaffen- 
heit der  Arterienwand  orientieren,  da  man  sonst  Gefahr  läuft,  Gefühls- 
eindrücke, die  in  einer  Veränderung  der  Arterienwand  begründet  sind,  auf 
Abnormitäten  der  Pulswelle  zu  beziehen.  Man  komprimiert  die  Arterie  so 
stark,  daß  man  keine  Pulswelle  mehr  fühlt,  rollt  sie  imter  den  Fingern  hin 
und  her  und  streicht  auch  in  der  Längsrichtung  darüber  hin.  Man  fühlt 
dann  beim  Gesunden  ein  weiches  elastisches  Rohr  (wie  einen  zusammen- 
gedrückten weichen  Gummischlauch).  Bei  Arteriosklerose  fühlt  man  einen 
dickeren,  härteren  Strang,  der  auch  unregelmäßige  harte  Stellen  erkennen 
läßt  und  geschlängelt  ist.  Bei  hochgradiger  Arteriosklerose  fühlt  sich  die 
Arterie  wie  eine  Gänsegurgel  oder  Perlenschnur  an.  Auch  bei  Bleikolik 
und  chronischer  Nephritis  fühlt  man  oft  eine  verdickte,  harte  Arterie. 

Dann  ist  sie  aber  nicht  unregelmäßig,  sondern  im  ganzen  verdickt  und  weniger 
geschlängelt.  Eine  Sklerose  der  Radialis  beweist  aber  keineswegs  eine  Arteriosklerose 
in  den  inneren  Organen.  Umgekehrt  kann  eine  solche  vorhanden  sein,  wenn  sich 
die  Radialartcrie  ganz  normal  anfühlt. 

n.  Die  Frequenz  de»  Pulses. 

Die  Pulsfrequenz  (Zahl  der  Pulsschläge  in  der  Minute)  wird  in  der  Regel  so 
festgestellt,  daß  man  eine  Viertelsminute  lang  den  Puls  zählt  und  die  erhaltene  Zahl 
mit  4  multipliziert.  Ist  der  Puls  unregelmäßig,  so  muß  man  die  Zählung  länger  fort- 
setzen und  außerdem  auch  durch  Auskultation  des  Herzens  oder  Palpation  des 
Spitzenstoßes  die  Frequenz  der  Herzschläge  ermitteln,  da  diese  dann  größer  sein  kann 
als  die  Zahl  der  fühlbaren  Radialpulse. 

Beim  gesunden  Erwachsenen  beträgt  die  Pulsfrequenz  60—80, 
beim  Neugeborenen  ist  sie  viel  höher,  130—140,  vom  4.-10.  Lebensjahr 
etwa  100.  Bis  etwa  zur  Pubertät  sinkt  sie  rasch,  von  da  an  oder  vom 
Ende  des  Wachstums  an  bleibt  sie  konstant,  um  erst  im  Greisenalter  wieder 
ganz  unbedeutend  anzusteigen.  Sie  ist  abhängig  von  der  Größe  und  vom 
Geschlecht:  Große  Individuen  haben  langsameren  Puls  als  kleine,  Männer 
langsameren  als  Weiber.  Die  Breite  der  individuellen  Schwankungen  ist 
groß;  es  gibt  gesunde  Menschen,  die  nie  weniger  als  100,  andere,  die  ständig 
weniger  als  50  Pulsschläge  haben.   Doch  sind  diese  Ausnahmen  recht  selten. 

Physiologische  Schwankungen  kommen  täglich  vor,  fast  aus- 
schließlich im  Sinne  einer  Frequenzsteigerung. 

Am  meisten  beschleunigt  die  Muskel  arbeit  den  Puls.  Frequenzen  bis  zu 
160  sind  bei  anstrengender  Arbeit  nicht  selten.  .)c  nach  der  Größe  der  Anstrengung 
geht  die  Beschleunigung  rasch  zurück  oder  bleibt  (selten  länger  als  eine  halbe  Stunde) 
bestehen.  Auch  die  Nahrungsaufnahme  vermehrt  die  Pulsfrequenz.  iNaeh  einer 
reichlichen  Mahlzeit  kann  die  Vormehrung  mehrere  Stunden  lang  bestehen  bleiben, 
Ruliige  Atmung  hat  geringen  Einfluß.  Gewöhnlich  wird  der  Puls  bei  der  Inspi- 
ration etwas  rascher,  bei  der  Exspiration  etwas  langsamer.  Dagegen  wird  er  durch 
Hustenstöße  und  den  VALSALVAschen  Versuch  (Pressen  bei  geschlossener 
Stimmritze)  stark  beschleunigt.  Sehr  verschieden  intensiv  wirken  psychische 
Einflüsse.  Während  bei  vielen  Menschen  nur  tiefgreifende  seelische  Erregungen 
das  Herz  rascher  schlagen  machen  oder  es  umgekehrt  (Schreck)  für  Momente  zum 
Stillstand  bringen,  gibt  es  andere,  die  bei  der  geringsten  Emotion,  sogar  beim  Puls- 
fühlen, beschleunigte  Herzaktion  zeigen.     Schmerzhafte    Eindrücke  führen  oft 
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eine  vorübergehende  Beschleunigung,  noch  häufiger  vielleicht  eine  Verlangsamung 
der  Herzschläge  herbei. 

Pathologisch  beschleunigte  Pulsfrequenz  (Tachykardie)  be- 
obachten wir  namentlich  im  Fieber,  bei  Herzkrankheiten,  Anämien,  ner- 
vösen Affektionen,  Vergiftungen  und,  anfallsweise  auftretend,  als  besonderes 
Krankbeitsbild  (paroxysmale  Tachykardie). 

Im  Fieber  besteht  meist  eine  bestimmte  Abhängigkeit  der  Tachykardie  von 
der  Höhe  der  Temperatur.  Bei  einem  Grad  Temperatursteigerung  wird  der  Puls 
um  etwa  acht  Schläge  vermehrt  (Liebermeister).  Abweichungen  von  dieser  Regel 
sind  diagnostisch  wichtig,  einerseits  sind  sie  gewissen  Infektionskrankheiten  eigen- 
tümlich (langsamer  Puls  bei  Typhus  abdominzuis),  andererseits  deuten  sie  auf  Kom- 
plikationen von  Seiten  der  Zirkulationsorgane.  Für  Kollaps  ist  das  Ansteigen  der 
rulsireqnenz  bei  sinkender  Temperatur  charakteristisch.  Prognostisch  wichtig 
(ungünstig)  ist  Pulsbeschleunigung  bei  der  Lungentuberkulose. 

Fast  jede  Erkrankung  des  Herzens  kann  zu  Pulsbeschleunigung  führen, 
in  erster  Linie  sind  Endokarditis,  Perikarditis,  Klappenfehler  (besonders  im  Stadium 
der  Kompensationsstörnng)  zu  nennen,  dann  aber  auch  Myokarditis,  Herzdegene- 
rationen, kurz  jede  Herzinsuffizienz,  was  auch  ihre  Ursache  sei. 

Die  nervösen  Affektionen,  die  den  Puls  beschleunigen,  sind  mannigfacher 
Art.  Allgemeine  Neurosen  (Hysterie  und  Neurasthenie)  zeigen  oft  Anfälle  von 
mehr  oder  weniger  gesteigerter  Pulsfrequenz,  meist  mit  Herzklopfen;  bei  Neurasthenie 
ist  oft  dauernde  Tachykardie,  oft  auch  nur  die  Neigung  vorhanden,  auf  physio- 
logische frequenzsteigernde  Einflüsse  besonders  stark  zu  reagieren  (Labilität  des 
Pulses).  Dann  sehen  wir  Tachykardie  auch  bei  „Herzneurosen",  d.h.  solchen 
Störungen  der  Herztätigkeit,  die  wir  mangels  anderer  Erklärungsmöglichkeit  auf 
krankhafte  Einflüsse  der  Herznerven  zurückführen.  Besonders  zu  erwähnen  ist  auch 
die  Tachykardie  der  Basedowkranken. 

Die  paroxysmale  Tachykardie  besteht  in  plötzlich  auftretenden  Anfällen 
von  sehr  stark  beschleunigter  Herzaktion  (bis  zu  300  Herzschlägen),  oft  verbunden 
mit  Dyspnoe,  Schwäche,  Oppression,  bei  ganz  gesunden  oder  nervösen  Menschen. 
Nach  verschieden  langer  Zeit  (Minuten  bis  Tagen)  hört  der  Anfall  ebenso  plötzlich 
auf,  wie  er  gekommen  war. 

Die  Pulsfrequenz  ist  bei  den  erwähnten  Zuständen  nicht  nur  in  der 
Ruhe  gesteigert,  sondern  sie  wird  auch  durch  Einflüsse,  die  schon  beim 
Gesunden  beschleunigend  wirken,  in  abnorm  starkem  Maße  erhöht,  nament- 
lich auch  durch  die  Muskelarbeit.  Darauf  gründet  sich  die  einfachste  (und 
man  darf  wohl  sagen  zuverlässigste)  Methode  der  funktionellen  Herz- 
diagnostik. Wir  können  die  Leistungsfähigkeit  des  Herzens  am  besten 
daran  erkennen,  ob  die  Schlagfolge  durch  Muskelarbeit  abnorm  stark  ver- 
mehrt wird  und  wie  groß  der  Unterschied  gegenüber  dem  Gesunden  ist. 
Aul  diese  Weise  kann  man  eine  Zirkulationsschwäche,  ganz  unabhängig 
von  ihrer  Ursache,  feststellen  und  ihren  Grad  beurteilen. 

In  schweren  Fällen  genügt  schon  Aufsetzen  im  Bett,  in  anderen  Umhergehen, 
um  den  Puls  zu  beschleunigen,  in  leichteren  wird  durch  wiederholte  Kniebeuge,  Laufen 
oder  Treppensteigen  die  Pulsfrequenz  stärker  erhöht  als  beim  Gesunden  und  kehrt 
langsamer  zur  Norm  zurück.  Freilich  reagieren  auch  nervöse  Individuen  oft  auf 
Muskelarbeit  durch  abnorm  starke  Frequenzsteigerung.  Aber  die  Frequenz  kehrt  dann 
bei  stärkeren  Anstrengungen  rascher  zur  Norm  zurück  als  bei  Herzkranken,  und  der 
Grad  der  Steigerung  ist  der  geleisteten  Arbeit  nicht  proportional.  Es  empfiehlt  sich 
in  zweifelhaften  Fäflen  immer  einen  Gesunden  zum  Vergleich  heranzuziehen. 

Pathologische  Verlangsamung  des  Pulses,  Bradykardie, 
kommt  bei  vielen  Erkrankungen  des  Herzmuskels  vor,  bei  Myokarditis 
und  Myodegeneratio  (in  anderen  Fällen  freilich  auch  Beschleunigung),  be- 
sonders bei  Herzinsuffizienz  der  Fettleibigen  und  bei  Sklerose  der  Kranz- 
arterien, häufig  auch  bei  (gut  kompensierter)  Aortenstenose.  Ikterus  führt 
oft  durch  die  Wirkung  der  retinierten  gallensauren  Salze  zu  Pulsverlang- 
samung,  ebenso  akut  erhöhter  Hirndruck.  Bei  beiden  Affektionen  geht  die 
Verlangsamung  trotz  Fortbestehens  der  Ursache  allmählich  zurück,  offen- 
bar weil  sich  das  Herz  an  diese  gewöhnt.     Häufig  beobachten  wir  Puls- 
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verlangsamung  mit  Temperaturerniedrigung  zusammen,  80  bei  kachek- 
tischen  Individuen,  Rekonvaleszenten,  mit  Eintritt  der  Krise  in  akuten 
Infektionskrankheiten.  Bleibt  hier  der  Puls  trotz  Abfall  der  Temperatur 
hoch,  so  muß  das  immer  den  Verdacht  erwecken,  daß  es  sich  nur  um  Pseudo- 
krise handelt,  oder  daß  das  Herz  erkrankt  ist.  Auch  schmerzhaft«  Affek- 
tionen verlangsamen  bisweilen  den  Puls. 

Die  Bradykardie  bei  der  AüAM-STOKESschen  Krankheit  soll  bei  der 
Besprechung  der  Arhythmie  erwähnt  werden. 

III.  Die  Größe  des  Pulses. 

Unter  Größe  des  Pulses  (Höhe  der  Pulswelle)  verstehen  wir  die  Größe 
der  Exkursionen,  die  unserem  Gefühl  nach  die  Arterienwand  bei  jedem 
Pulsschlag  ausführt. 

In  Wirklichkeit  sind  das,  was  wir  als  Exkursionen  der  Arterienwand  fühlen 
im  wesentlichen  keine  Volumschwankungen,  sondern  Druckschwankungen  der  Arterie. 
Diese  müssen  um  einerseits  so  größer  ausfallen,  je  größer  das  Schlagvolum,  anderer- 
seits kann  das  gleiche  Schlagvolumen  bei  verschiedener  Gefäßspannung  verschiedene 
Druckschwankungen  erzeugen.  Bei  langsamem  Herzschlag  wird  die  Druckschwankong 
größer,  weil  der  Druck  ceteris  paribus  nach  dem  Ablauf  der  Pulswelle  Zeit  hat  Ha 
zu  sinken  und  außerdem  das  Herz  sich  in  der  Diastole  stark  füllt,  umgekehrt  maß 
der  frequentere  Puls  immer  kleiner  sein.  Außerdem  ist  aber  zu  berücksichtigen, 
daß  die  Empfindung,  die  der  tastende  Finger  erhält,  nicht  nur  durch  die  Größe  der 
Druckschwankung  (der  Blutdruckamplitude)  in  der  Arterie  bedingt  ist.  Bei  gleieher 
Druckschwankung  ist  der  Effekt  auf  den  tastenden  Finger  um  so  größer,  je  stärker 
gefüllt  die  Arterie  ist.  Der  Puls  ist  also  um  so  größer,  je  größer  einerseits  der  Druck- 
anstieg in  der  Arterie  während  der  einzelnen  Pulswelle  ist  und  je  besser  andererseits 
die  Arterie  gefüllt  ist. 

Großer  Puls,  Pulsus  magnus,  findet  sich  bei  kräftiger  Herzaktion, 
bei  Muskelarbeit,  nervöser  Erregung  der  Herztätigkeit,  in  der  Fieberhitze, 
bei  Hypertrophie  des  linken  Ventrikels  (wenn  dessen  Kontraktionen  kräftig, 
die  Arterien  dehnungsfähig  sind  und  die  Herzaktion  langsam  ist),  bei 
Aor  tenin  su  f  f  i  zien  z . 

Klein  ist  der  Puls  (Pulsus  parvus)  bei  Schwächezuständen  des 
Herzmuskels,  bei  sehr  frequenter  Herzaktion,  bei  Stenose  des  Aortenostiums 
und  Arteriosklerose. 

Bisweilen  ist  der  Puls  einer  Radialls  kleiner  als  der  der  anderen 
Seite.  Das  kann  durch  Abnormitäten  im  Gefäßverlauf  bedingt  sein,  indem 
die  Radialis  auf  Kosten  der  Ulnans  verkümmert  ist  oder  durch  Verenge- 
rung des  Arterienrohres  zentral  von  der  Radialis,  z.  B.  durch  arteriosklero- 
tische Veränderungen  in  der  Subklavia  bzw.  Anonyma  oder  an  deren  Ur- 
sprungsstelle, in  der  Aorta.  Auch  bei  Aneurysmen  des  Aortenbogens  findet 
man  Differenzen  zwischen  beiden  Radialpulsen.  Gelähmte  Glieder  haben 
kleinen  Puls. 

Größenunterschiede  zwischen  den  einzelnen  Pulswellen  kommen  bei 
jeder  Arhythmie  vor  und  sind  bei  den  Irregularitäten  erwähnt. 

IV.  Der  Rhythmus  des  Pulses. 

Unter  Rhythmus  des  Pulses  verstehen  wir  die  Regelmäßigkeit  der 
Schlagfolge,  das  Verhältnis  der  Zeitdauer  der  einzelnen  Pulse.  Normalw- 
weise  sind  (mit  Ausnahme  der  respiratorischen  Unregelmäßigkeiten)  die 
Pulse  gleich  lang,  die  Schwankungen  betragen  höchstens  ^/^  Sekunde,  ein 
Unterschied,  den  der  palpierende  Finger  kaum  wahrnimmt.  Wir  nennen 
das  einen  rhythmischen  Puls.  Pulsus  regularis.    Wenn  diese  regel- 
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mäßige  Schlagfolge  gestört  ist,  die  Pulse  in  verschiedenen  Intervallen  folgen, 
so  sprechen  wir  von  arhythmischem  Puls,  von  Pulsus  irregularis. 
Mit  diesen  Störungen  der  Schlagfolge  gehen  in  der  Regel  auch 
Schwankungen  in  der  Größe  der  einzelnen  Pulse  einher,  der  Puls  ist 
nicht  nur  irregulär,  sondern  auch  in  äqual.  Beide  Arten  der  Unregel- 
mäßigkeit müssen  daher  gemeinsam  besprochen  werden. 

Der  unregelmäßige  Puls  kann  entweder  vollständig  oder  nur  partiell  irregulär 
sein.  Fällt  nach  einer  Anzahl  regelmäßiger  Schläge  ein  Schlag  aus,  so  sprechen  wir 
von  Pulsus  intermittens,  fällt  er  nicht  ganz  aus,  sondern  ist  er  nur  kleiner,  von 
Pulsus  intercidens.  Eine  periodisch  wiederkehrende  Arhythmie  nennen  wir  All o- 
rhythmie.  Die  wichtigste  von  diesen  ist  der  Pulsus  bige minus,  der  darin  be- 
steht, daß  nach  je  zwei  Schlägen  eine  längere  Pause  folgt.  In  gleicher  Weise  folgt 
beim  Pulsus  trigeminus,  quadrigeminus  usw.  dem  dritten,  vierten  usw.  Schlag 
eine  Pause.  Pulsus  alternans  nennen  wir  einen  Puls,  bei  dem  in  regelmäßiger 
Schlagfolge  ein  größerer  und  ein  kleinerer  Schlag  ständig  wechseln.  Die  höchsten 
Grade  von  vollständiger  Unregelmäßigkeit,  bei  denen  auch  die  Frequenz 
sehr  groß  ist  und  der  Puls  kaum  fühlbar  ist,  nennt  man  Delirium  cordis,  weil 
bei  der  Auskultation  der  Eindruck  einer  absolut  unkoordinierten  Herztätigkeit  entsteht. 

In  den  letzten  Jahren  ist  es  gelungen,  verschiedene  Formen  der  Arythmie 
voneinander  zu  trennen.  Sie  sollen  in  der  speziellen  Symptomatologie  besprochen 
werden. 

V.  Die  Zelerität  des  Pulses. 

Unter  Zelerität  des  Pulses  verstehen  wir  die  Raschheit,  mit  der  die 
Pulswelle  ansteigt  und  wieder  abfällt.  Zelerität  ist  also  wohl  zu  unter- 
scheiden von  der  Frequenz,  der  Geschwindigkeit,  mit  der  sich  die  Puls- 
wellen folgen.  Pulsus  celer,  schnellenden  hüpfenden  Puls  (im  Gegensatz 
zum  häufigen  Puls,  Pulsus  frequens)  nennen  wir  den  Puls,  der  rasch  an 
den  Finger  anschlägt  und  rasch  wieder  abfällt,  Pulsus  tardus,  trägen  Puls 
(im  Gegensatz  zum  langsamen  Puls,  Pulsus  rarus),  den  Puls,  der  langsam 
an  den  Finger  andrückt  und  sich  langsam  wieder  verliert. 

Eigentlich  sollte  man  zwischen  Raschheit  des  Anstieges  und  Raschheit  des 
Abstieges  der  Pulswelle  (Steilheit  des  ansteigenden  und  des  absteigenden  Schenkels 
im  Sphygmogramm)  unterscheiden.  In  Wirklichkeit  wird  aber  nur  der  Puls,  der 
sowohl  rasch  ansteigt  als  auch  rasch  abfällt,  als  celer  empfunden  (außer  bei  sehr 
großer  Übung),  und  auch  nur  dieser  hat  diagnostische  Bedeutung. 

Es  ist  klar,  daß  jeder  Puls,  der  zugleich  groß  und  nicht  zu  langsam 
ist,  bei  dem  also  die  Welle  in  kurzer  Zeit  hoch  ansteigt  und  wieder  ab- 
fällt, den  Charakter  der  Zelerität  tragen  muß.  Das  ist  in  erster  Linie  der 
Fall  bei  der  Aorteninsuffizienz.  Dieser  Klappenfehler  hat  ziu*  Folge, 
daß  bei  jedem  Herzschlag  ein  abnorm  großes  Volumen  Blut  in  die  Arterien 
geworfen  wird  und  zum  Teil  rasch  wieder  in  das  Herz  zurückströmt.  Da- 
durch entsteht  eine  hohe,  rasch  ansteigende  und  absinkende  Blutwelle, 
ein  Pulsus  celer  et  altus  (CoRRiGANscher  Puls).  Außer  bei  der  Aorten- 
insuffizienz fühlt  man  Pulsus  celer  et  altus  noch  (meist  weniger  ausge- 
sprochen) bisweilen  bei  erregter  Herzaktion,  bei  Morbus  Basedowii,  bei 
Chlorose. 

Pulsus  celer  kann  aber  auch  dadurch  zustande  kommen,  daß  die 
Pulswelle,  ohne  besonders  hoch  zu  werden,  rasch  ansteigt  und  wieder 
abfällt  und  ihren  annähernd  tiefsten  Stand  schon  lange  vor  dem  Auftreten 
einer  neuen  Welle  erreicht.  Gewöhnlich  bleibt  aber  dann  die  Füllung  der 
Arterie  zwischen  dem  Abfall  einer  Welle  und  dem  Auftreten  der  nächsten 
nicht  dauernd  gering,  sondern  es  tritt  eine  kleinere  Welle  dazwischen  auf, 
die  entweder  nur  im  Sphygmogramm  erkannt  oder  mit  dem  Finger  ge- 
fühlt werden  kann.    Man  fühlt  dann  nach  jedem  Pulsschlag  einen  leisen 
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NachscUag.  Diesen  Puls  nennen  wir  dikrot.  Dikroter  Puls  findet  sich 
namentlich  im  Fieber.  Er  soll  bei  Gelegenheit  der  Sphygmographie  näher 
besprochen  werden  (pag.  209). 

Pulsus  tardus  (langsam  an-  mid  abschwellende  Pulswelle)  kommt 
bei  Aortenstenose  dadurch  zustande,  daß  das  verengte  Ostium  das  Blut  nur 
langsam  in  die  Aorta  übertreten  läßt.  Auch  im  Greisenalter  und  bei  Arterio- 
sklerose ist  oft  ein  Pulsus  tardus  vorhanden. 

VI.  Die  Spannung  (Härte)  des  Pulses. 

Spannung  oder  Härte  des  Pulses  (nicht  zu  verwechseln  mit  Härte 
der  Arterien  wand)  nennen  wir  den  Fingerdruck,  den  wir  anwenden  müssen, 
um  die  Radialarterie  so  stark  zu  komprimieren,  daß  keine  Pulswelle  mehr 
hindurchgeht.  Zu  ihrer  Feststellung  drücken  wir  mit  dem  peripheren  der 
drei  aufgelegten  Finger  so  stark,  daß  von  der  Peripherie  her  keine  Blut- 
welle durch  den  Arterienbogen  der  Hand  bis  zur  untersuchten  Stelle  ge- 
langen kann,  dann  komprimieren  wir  mit  dem  zentralen  Fmger  die  Arterie 
immer  stärker,  bis  wir  mit  dem  mittleren  Finger  keinen  Puls  mehr  wahr- 
nehmen können. 

Was  wir  auf  diese  Weise  messen,  ist,  wie  w^eiter  unten  bei  Besprechung  der 
Sphygmomanomctrie  auszuführen  sein  wird,  der  maximale,  auf  der  Höhe  der  Fols- 
welle  in  der  Arterie  herrschende  Blutdruck.    Zur  Feststellung  der  Spannung  gehört 

froße  Übung.  Besonders  dadurch  können  leicht  Täuschungen  entstehen,  daß  zur 
Lompression  der  Weichteile,  je  nach  deren  Dicke  ein  verschieden  starker  Druck 
angewandt  w^erden  muß,  der  natürlich  von  dem  gesamten  aufgewendeten  Druck 
subtrahiert  werden  muß.  Daher  ist  die  Bestimmung  des  Maximaldruckes  mit  Appa- 
raten, bei  denen  dieser  Fehler  wegfällt  (bzw.  verschwindend  klein  ist),  eine  viel  xu- 
verlässigere  Feststelhing  dieser  Größe.  Der  Geübte  kann  aber  durch  einfache  Schätzung 
des  Druckes  mit  Hilfe  der  Fingerkompression  ganz  brauchbare  Resultate  erhalten, 
namentlich  wenn  nur  deutlich  ausgesprochene  Abweichungen  von  der  Norm 
berücksichtigt  werden. 

Gespannten,  harten  Puls,  Pulsus  durus,  finden  wir  hauptsäch- 
lich bei  der  Schrumpfniere  und  chronischer  Nephritis  (aber  auch  bei  akuter), 
bei  Bleikolik  und  in  vielen  Fällen  von  Arteriosklerose,  ferner  bei  der  Poly- 
cythaemia  hypertonica,  einem  seltenen  Krankheitsbild  (Vermehrung  d» 
roten  Blutkörperchen  und  Blutdruckerhöhung,  oft  auch  Milztumor), 
weichen  Puls  (Pulsus  moUis)  im  Fieber,  bei  Anämie  und  vielen  Fällen 
von  Herzschwäche. 

VIl.  Die  Fiillun^  des  Pulses. 

Während  die  bisher  besprochenen  Qualitäten  des  Einzelpulses  vor- 
nehmlich Zeichen  des  in  der  Arterie  herrschenden  Druckes  und  seiner 
Schwankungen  sind,  ist  die  Völle  (der  mittlere  Füllungszustand  der  Arterie) 
ein  räumlicher  Begriff.  Bei  genau  gleichem  Druck  und  gleich  großen 
Druckschwankungen  kann  die  Arterie  in  einem  Fall  weit  und  voll,  in  einem 
anderen  eng  und  wenig  gefüllt  sein.  Selbstverständlich  wechselt  die  Füllung 
während  jedes  Pulsschlages.  Sie  ist  größer  auf  der  Höhe,  kleiner  nach 
Ablauf  der  Pulswelle.  Um  die  mittlere  Füllung  zu  beurteilen,  muß  daher 
immer  sowohl  das  Volum  der  kollabierten  Arterie  zwischen  zwei  Pulsen 
beobachtet,  als  auch  die  Größe  der  Pulswelle  in  Rücksicht  gezogen  werden. 
Kleine  Differenzen  in  der  Füllung  sind  deshalb  nicht  leicht  zu  erkennen, 
gröbere  Abweichungen  von  der  Norm  fallen  aber  ohne  weiteres  auf.  Wie 
oben  erwähnt,  erscheint  uns  zwar  der  Puls  einer  stark  gefüllten  Artero 
meist  auch  groß,  aber  man  tut  gut,  sich  auch  unabhängig  von  den  Drock- 
empfindungen,  die  man  beim  Pulstasten  erhält,  über  die  Füllung  der  Arterie 
Rechenschaft  zu  geben. 


Grnphisc-liP  Hegistriening  des  PulseB. 
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Voll  ist  der  Puls  (Pulsus  plenus)  bei  gesunden,  kräftigen  Menschen, 
nameatiich  Während  und  nach  Muskelarbeit,  im  Beginn  fieberhafter  Krank- 
heiten, leer  (Pulsus  inanis)  bei  Herzschwäche,  AnSmie,  Cholera,  bei  Kacliek- 
tischen  und  chronisch  Fiebernden.  Der  Pulsus  celer  et  altus  der  Aorten- 
insuffizienz  erscheint  auf  der  Höhe  der  Pulswelle  voll,  zwischen  zwei 
Wellen  leer. 


b)  timphische  Registrierung  des  Pulses  tSphygmogrHphie). 
Stall  die  Pulewellen  mit  den  Fingern  zu  fühlen,  kann  man  sie  auch 

mit  Hilfe  eines  „Sphygmographen"  graphisch  registrieren.    Der  am  meisten 

gebrauchte,  von  Jaqukt  kon- 
struierte   Apparat    ist    auf 

Fig.  101  abgebildet. 

Er  besteht  tw  niner  aut 

drii       Arm      aufzuschnallen  Heu 

.Srhione    uud   dem   eigentürhen 

Sphygmographen.  Die  SchiiTcD/' 

wird   mit   drei  Lederriciiii'n    U-.1 

auf    d^n    Arm  s'i  nufgi^^rluiiillr. 

daß  eine  Stelle,  wo  dir  ifEi'ü^ili- 

gut  palpabel  auf  dem  Kiniih.ii 

lieigi,  in  die  llittrllinie  des  laug- 

lieben     Querschnittes     aul     tlii' 

durch    zvti    Puakte     markierto 

Höhe  zn  liegen  kommt.      Dann 

wird  der  Sphygmngmph  in  [las 

i^chaniier  p  der  Schiene  plnge- 

^:chabe^  und  mit  der  Schraube 

.^f  in  der    MuttiT  D  bcfüstigt. 

D»s  Gehäuse  A  enthSIt  ein  Uhr- 
werk,  das  durch  den  Hebel  ''   in 

streifen  gldclimSUig  fortbewegt. 

«treifens  rascher  oder 

laiigsamer    gestaltet 

werden.     Außerdem 

enthält  das  Gehäuse 

ein        Prizisionauhr 

irerk  für  die  Zeitmar 

kierung.  Die  Pelotte 

B ,    die    durch    eine 

Feder  gegen  die  Ar- 
terie angedrüclrt 

wird,  wird  durch  die 

Pnlswelle       gehoben 

und    überträgt    ihre 
Bewegung  durch 

einen  Ueb^l  ($)  auf 

ein  Zahorädrhcn,  das 

in  (  befestigt  ist  nnd 

den  Sebrdbhebel  (;) 

nriet.      Dnrch    An- 
ziehen der  Schraube 

.H,   Drehen  des  £x- 

xenters  C.  der  die  Pe- 

liittenfeder     spannt 

[bei     der     neuesten 

KoBstraktion  ist  die 

Anordmuigder  Feder 

wi»    beim     Fba^k- 

PrrTERsehen  Apparat),  und  verschieden  starke  Oorsoltlexion  der  Hand  des  Kranken 

wird  die  Lage  der  Schreibapitze  und  die   IJrbBe  ihrer  Exkursionen   reguliert-    Der 

Srhreiber' j  registriert  die  Zeit  in  '/.,  Sekunden. 

brbueti'dn'  Ulnischrn  Dlutnoili):.  :>.  Ann.  U 
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Die  Konstruktion  der  neuesten  JAQU£Tschen  Apparate  ist  dei»rt,  dkft  di« 
Schleuderung  minimal  ist  und  die  Kurven  den  Bruckablaof  mit  großer  Treue  wieder- 
geben, wie  auch  der  FRANK-PETTERsche  Apparat.  Die  Kurven  sind  niedriger  all  dit 
mit  den  älteren  Anparaten  autgenommenea. 

Für  viele  Zwecke  ist  es  notwendig,  statt  der  Radialis  die  Carotis  mr  Pull- 
achreibung xa  wählen  oder  gleichzeitig  das  Kardiogramm  anUunehmen  oder  den 
Jugularvenen-  oder  Leberpuls  zu  registrieren.  Das  kann  mit  Hilfe  eiaea  Kymogr^pldou 
geschehen,  auf  dem  durch  Luft  Übertragung  die  verschiedenen  Pulsationen  geachriebei 
werden.    Eine  solche  Vorrichtung  zeigt  Fig.  102. 

Jaquet  hat  außer  dem  hier  abgebildeten  Sphygmographen  auch  einen  Sphyg- 
mokardiographen  konstruiert,  der  sich  von  jenem  dadurch  unterscheidet,  dÄB 
auch  noch  eine  Luftkapsel  mit  Seh  reib  Vorrichtung  angebracht  ist,  welche  die  deich- 
teitige  pneumatische  Registrierung  einer  anderen  Pulsatian  (SpitxeostoQ  oder  Venea- 
puls)  auf  derselben  Kurve  gestattet.  Ein  gröBeres  (verlagertes)  Modell  trigt  iw« 
solcher  Schreibkapseln. 

Statt  einer  dieser  Kapseln  kann  auch  ein  Tonometer  eingeschaltet  werden, 
das  zur  Messung  des  Blutdruckes  dient  und  den  in  der  Armmanschette  herrschenden 
Druck  auf  der  Knrvegraphisch  registriert {Sph]^;mDtonomet«r,s.  Sphygmomanometrie). 
Der  MAi^KENziEsche  Polygraph  unterscheidet  sich  vom  JAQUETSchen  Sphn- 
mokardingraphen  durch  eine  andersartige  Befestigung  der  pneumatischen  Schrnb- 
vorrichtung  (längerer  Schreibhebel)  am  Sphygmographen. 

Die  normale  Pulskurve  (s.  Fig.  103)  besteht  aus  einem  kurzen,  rasch 
aufsteigenden  und  einem  längeren,  langsam  absteigenden  Schenkel.  Der 
absteigende  Schenkel  ist  durch  einige  kleine  Erhebungen  unterbrochen 
(wir  nennen  sie  katakrol  im  Unterschied  zu  Zacken  im  aufsteigenden 
Schenkel,  die  man  anakrot  nennt).  Von  diesen  Erhebungen,  die  in  der 
Kurve  als  1,  2,  3  bezeichnet  sind,  sind  1  und  3,  die  sog.  Elastizitätsele- 
vationen,  variabel.  Sie  können 
bei  verschiedenen  Menschen 
und  zu  verschiedenen  Zeiten 
ihre  Größe  und  ihre  Stelle  im 
absteigenden  Kurvenschenkel 
wechseln,  sie  können  verschwin- 
den oder  vermehrt  werden,  El 
ist  sichergestellt,  daß  diese 
Zacken  zum  Teil  Wellen  dar- 
stellen, die  an  den  Teilungs- 
stellen der  Arterien  und  an 
den  feinsten  Arterien  durch  Re- 
flexion der  ursprünglichen  Welle  entstanden,  zum  Teil  zurück  bis  an  die 
Aortenwurzel  gclanijt  und  dort  wieder  reflektiert  worden  sind.  Durch 
Interferenz  und  Summation  solcher 
Wellen  entstehen  an  verschiedenen 
Stellen  des  Ar  teriensy Sterns  ganz 
verschiedene  Erhebungen  in  der 
Pulskurve.  Dagegen  ist  die  mit  2 
bezeichnete  Erhebung  immer  vorhan- 
den und  immer  an  derselben  Stelle. 
Man  nennt  sie,  da  durch  ihre  Ver- 
größerung der  dikrote  Puls  entsteht, 
Fig.  !04.  Pulsuä  celer  bei  Aonouinsuffi-  die  dikrote  Welle,  Von  den 
zienz.BclilecbteLiigedesSpIivgniographeti,  meisten  Autoren  wird  sie  (bzw.  die 
s.  Fig.  105.  Maximaler  Blutdruck  170  cm,  ;,„.  vorausgehende  Senkung)  in  Zu- 
minininler  :i(>  cm   WiisHt'r.  ,    °  -,     ,  o  1 1    n    j 

sammenhang  mit  dem  Schluß  der 

Semilunarklaiipe  gebracht,  so  daß  also  die  Zeit  vom  Anstieg  der  Kurve 
bis  zum    Beginn   dieser  Welle  (oder  zu  dem    Knick  von    ihr)    angeffibr 

der  Systole  (d.  h.  der  Austreibungszeit)  entsprochen  würde. 


Fig.  103.  Normale  I'ulskurve.  (JAiiUETscher 
Sphygmogra|ih,  neuo  Konstruktion!  '  >nid  3 
sog.  „Elaslizililsele vationen";  i  dikrote  Welle. 


(iraphische  Registriet-ung  des  Talaes. 
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Um  die  diagnostische  Bedeutung  der  Pulskurve  zu 
würdigen,  muß  man  sich  vor  Augen  halten,  was  die  Kurve  zum  Aus- 
druck brmgt:  „Die  sphygmo graphische  Kurve  ist  eine  Blutdruckkurve, 
bei  welcher  aber  der  Maßstab,  mit  welchem  die  Ordinalen  gezeichnet  sind, 
unbekannt  bleibt"  (v,  Frey).  Daraus  ergibt  sich,  was  die  Pulskorve  über 
die  Qualitäten  des  Pulses  auszusagen  imstande  ist: 

1.  Über  die  Grölte  des  Pulsts  sagt  uns  die  äphygmographlsche  Kurve  nicht 
viel.  Im  gftnzeo  wird  ein  großer  Puls  (groß«)  Blutdruckschwankungen  bei  jeder  Puls- 
w«lle,  beüoniters  bei  stark  gefüllter  Arterie,  vgl.  pag,  206)  leichter  hohe  Kurven 
U«lem  als  ein  kleiner,  aber  die  Art  der  Befestigung  des  Sphjgmographen,  die  Dicke 
der  Weicbteile,  die  Lage  der  Arterie  auf  dem  Knochen  können  so  viele  unknntrollier- 
bkre  Einflüsse  ausüben,  daß  man  aus  der  Höhe  der  Karve  kaum  auf  die  Grüße  des 
Polsers  schließen  darf,  selbst  wenn  man  mit  tadellosen,  nicht  BChleiidornden  Appa- 
r»ten  arbeitet.  Als  Beispiel  betrachte  man  die  beiden  Kurven  eines  Falles  von  Aorten- 
insuffiEieiiz  (Fig.  104  und  106),  die  unmittelbar  hintereinander  gewonnen  wtirdeu. 
Der  Sphygmagraph  wurde  gar  nicht  abgenommen,  sondern  nur  ein  wenig  verschoben, 
so  daß  die  Übertragung  der  Druckschwankungen  das  eine  Mal  ungünstig  war  und 
eine  kleine  Kurve  entstand,  das 
andere  Mal  der  besser  sitzende 
Sphfgmograph  eine  hohe  Kurve 
lieferte.  Dagegen  werden  Unter 
schiede  in  der  Höhe  ein^fl 
»er  Pulswellen  in  der  Knrvr 
besser  erkuint  als  durch  die  Pal 
p^tiün.  nnr  ist  Vorbedingung,  dalJ 
die  Hand  ruhig  bleibt,  und  nicht 
durch  Bewegungen  der  Sphygm" 
graph  verschoben  und  die  Kurvo 
entstellt  wird. 

2-  Ebensowenig  kommt  die 
Zel  er  iiäl  des  Pulses  ohne  weiteres 
auf  dersphygmographischcn  Kurve 
snm  Ausdruck.     Ein  Piilsus  celer 

kann  dadurch,  daß  er  mit  kleineu  Ordinalen  aufgeschrieben  wird,  vollständig 
einem  normalen  Ptds  gleichen,  wie  x,  B,  Fig.  104.  die  vom  schnellenden  Puls  einer 
Aurteninsuffixiens  gewonnen  ist.  Umgekehrt  würde  ein  normaler  Puls,  mit  größeren 
Ädinaten    (j-    B     splörrpr    Ohertrasims   dur^h    .'inen    nud»r»ti    Srhrelbhebel   oder 


Fig.   105.     Pulsus  celer  bei   Aortonius' 
Derselbe  Fall  wie  Fjk-  KU,  aber  gute  1 
S  phy  gm  0  grapb  en . 


■    zweitletzte  (verfrühte  und 
•A3. 

Schleoderung  des  Schreibers)  geschrieben,  Fig.  105  in  beiug  auf  Zolerität  ganz  ähnlich 
Beben.  Ist  dagegen  nur  der  Anstieg  oder  der  Abfall  der  Pulswelle  abnorm  celer  oder 
tardua,  so  kommt  es  in  dt-r  Kurve  zum  Ausdruck.  Auch  erkennt  man  oft  bei  Pulsus 
tardus  den  gerundeten  Gipfel  der  Pulswelle  (s.  Fig.  106). 

Besonders  gut  läQt  eich  im  Sphygmogramm  die  Dikrotie  des  Pulses 
verfolgen,  Eb  ergibt  sich,  daß  die  Dikrotie  diu'ch  Vergrößerung  der  nor- 
malerweise vorhanderen,  hüufig  Klappenschlußwello  genannton  Welle  (in 
Fig.  103  mit  2  bezeichnet)  zustande  kommt. 

Z.  B,  im  Fieber  kann  man  beobachten,  wie  diese  Welle  grüßer  wird,  wahrend 
die  sog,  Elaatizätätselevationen  verschwinden.  Zunächst  hegt  die  Welle  noch  deutlich 
im'absteigenden  Schenkel,  dessen  Verlauf  unterbrechend,  der  Füßpunkt  der  Kurve 

14* 
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wkd  erst  nach  ihrem  Ablauf  erreicht;  die  Zacke  muß  also  noch  katakrot  eenannt 
werden,  man  spricht  daher  such  von  nnterdiktotem  Puls  (Fig.  107).     Wird  di* 
z  groBer  (oder  bei  gleicher  Frequenz  die  dikrote  Welle  höher  und  linger 
"  ^ — imt  die  nichste  PÜlawclle,  bevor  die  dikrote  WeUe  tief  abgesanken 


Fig,  lOr.     fnterdik roter  Pul«. 


Fig.  108.     Dikroter  Puls. 

ist,  ihr  absteigender  Schenkel  wird  gewissermaßen  abgeschnitten.  Beide  Zacken  der 
Kurve  erreichen  an  einer  gleich  tief  stehenden  Stelle  ihren  Tiefpunkt,  man  spricht 
von  eigentlich  dikrntem  Puls  (Fig.  108J.  Die  neue  Hauptwelle  kann  auch  einsetzen, 
beviir  die  dikrote  Welle  Zeit  hatte  anf  den  FuÜpunkt 
der  Hauptwelle  abzusinken,  sie  fällt  also  in  den  auf- 
steigenden Schenkel  der  Kurve  (als  aufsteigenden  Schenkel 
bezeichnen  wir  ja  den  Abschnitt  vom  tiefsten  bis  lum 
höchsten  Punkt),  Diese  Pulsform  nennt  man  daher 
anakrot  oder  überdikrnt  (Fig.  109).  Wächst  die  Fre- 
quenz noch  mehr,  SU  verschlingt  der  aufsteigende  Schenket 
der  Hauptwelle  die  dikrntc  W  eile  vollständig,  die  Kurve 
zeigt  nur^einc  einzige  huhe  Zacke,  sie  wird  monokrnt. 
Aus  diesen]  Ausführungen  ei^ibt  sirh,*.tlaS  die 
Bezeichnungen  nnterdikrot,  anakrot  usw.  nur  aus  der  mathematischen  Betrachtung 
der  Pulskurve  entspringen  und  daß  die  verschiedenen  Formen  des  dikroten 
Pulses  nur  verschiedene   Urade  desselben  Zustande«  bedeuten. 

Das  Vorkommen  des  dikroten  Pulses  ist  schun  bei  'der  Palpation  des  Pulses 
(pag.  SOTf.)  besprochen;  über  die  Beziehungen 
zum  Blutdruck  siehe  den  folgenden  Abschnitt. 

3.  Über  die  Spannung  des  Pulses 
und  den  Blutdruck  sagt  uns  die  Puk- 
kurve  nicht  viel.  Bei  hohem  Druck  wer- 
den in  der  Regel  die  sog.  Elaetizitatsele- 
vationen  größer  und  rücken  nfther  an 
den  Hauptgipfel  heran,  sie  können  ihn 
sogar  üherragen,  so  daß  ein  anakroter 
Puls  entsteht  (s.  Fig.  1 1 0).  Die  dikrote 
Welle  tritt  diesen  Zacken  gegenüber  dann 
ganz  zurück.  Bei  niedrigem  mittleren  Blutdruck  dagegen  werden  die 
,, Elast izi tat selevationen''   kleiner,   die  dikrote  Welle  größer,   es  entsteht 

ein  dikroter  Puls.    Doch 

gibt  es  von  dieser  Rege) 

sehr  viele  Ausnahmen. 

Die    Kegel    und  die 

Ausnahmen    erklären    sich 

vielleicht  dadurch,  dalt  die 

..Elastizitätselevationeu" 

die    ja   reflektierte    Wellen 

darstellen,    um    so    höher 

werden,  jegrUUerdie  Fort- 

pflanzungsgesch  windigkeit 

der  Pulswelle  ist.  und  daß 

^,  ,j  ^,  diese    Geschwindigkeit    bei 

hohem  Blutdrucktunimmt. 

aber  auch  von  anderen  Faktoren  abhängig  ist.     Kin  Beispiel  für  die  Ausnahmen  ist 

der  Puls  der  .Vurteninsuffizienz,   der  uieist  eini'  sehr  hohe  erste  Nebenwelle  zeigt 

(s.  Fig.  105). 


Die  MestiULig  iles  iinerielleii  Blutdnickes. 
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4.    Am    meisten  leiatel  diu  äpbygmographie  für  die   Unlersuchung 
■ider  Scblagfolge,  und  für  die  .\iialyse  einer  Arhythmie  ist  sie  geradezu 
{-vnentbehrljch.     Freilich  ist  in  der  Regel  eine  gleichzeitige  Registrierung 
t  Venenpulsea  erforderlich  (s.^pag.  219),  doch  gelingt  bisweilea  die  Er- 
nnng  ehier  Arhythmie   aus  dem  Sphygmogramm   des  Arterienpulses 


Als  Beispiel  betrachtP  man  iiierst  Fig.  106  (pag.  211).  Hier  sieht  man  vnr  der 
L  Polswelle  eine  kleine  Erhebung,  die  von  <Jein  vor  hergehenden  Gipfel  etwa» 
wrn^pr  wnt  entfernt  ist  als  eiuR  gewöhnliche  Pulswelle.  Ihre  Entfernung  von  der 
närhstf olgenden  normalen  Pulswelle  ist  genau  gleich  ernü  wie  die  Distanx  zwischen 
zwei  normalen  Pulsen,  es  ht  keine  kompensatorwehe  Pause  vorhanden.  Daraus  muH 
ni*n  sehUetlen,  daß  es  sich  entweder  um  eine  Systole  handelt-  die  ihren  Ursprung 
an  d«r  Stelle  hat,  an  der  die  normalen  Systolen  entstehen,  alsn  eine  normal  verlaufende, 
nur  zu  früh  auftretende  Systole,  d.  h.  eine  „infantile  Arhythmie"  oder  um  eine  auri- 
hiilare  Extrasystole.  Anders  ist  es  in  Fig.  Ul.  Sie  stpllt  einen  Pnlius  higeminus  dar, 
nach  jedem  «weiten  Si-hlag  folfrt 
Mne  Pause.  Man  steht  aber.  <1;[11 
nar-h  dem  zweiten  Sirhlag  bisweilfn 
niii-h  eine  kleine  Erhebung  (  n 
v»rhanden  ist.  Diese  kummi  un- 
gefähr 0,56  Sekunden  nach  Schlag 
j  nnd  ist  vom  nttrhstfolgenden 
etwa  0,76  Sekunden  entfernt.  Die 
Differenz  zwischen  /  und  j  beirilgt 
0.66  Sekunde.  Die  Zeit  zwisrhrn  _' 
und  dem  nSehstfulgenden  nor- 
malen PulsscUftg  (0,65  +  0.1b  =-- 
1 .30    Sekunde)    ist    also    genau 

doppelt     so     lang     wie    die    Zeit  iiiinni.ii..c.iz,. 

zwischen     den      zwei     nornulen 

Schlilgen  /  und  2.  die  Pause  ist  also  „kompensatorisch".    Die  Zacke  j  muß  also  eine 
Extrasystole,  und  s;war  eine  vom  Ventrikel  ausgehende,  darstflllen. 

Der  Puls  US  alteraans  kann  fast  nur  mit  Hille  der  Pulskurve  erkannt  werden. 
Er  besteht  in  einem  regelmäßigen  Wechsel  vun  stärkeren  und  schwäeheren  Herz- 
knntraktionen  bei  ganz  normalem  Rhythmus.  Da  aber  sich  die  schwächeren  Pulse 
langsamer  tortpflanzen,  so  erscheint  die  kleinere  Pulswelle  an  der  Radialis  jedes- 
mal  eine  Spur  verspätet.  Ein  Beispiel  dafür  ist  Fig.  120  (pag,  223),  Der  Nachweis 
der  Verspätung  der  kleineren  Pulswelle  ist  wichtig  für  die  Unterscheidung  vom  I'ulsui' 
bigeminus,  der  aus  einem  regelmäßigen  Wechsel  von  normalen  Schlägen  und  Extra- 
systolen besteht  und  bei  dem  die  kleinere  Pulswelle  in  der  Kadialis  verfrüht  oder  im 
normalen  Intervall  auftritt. 

Auch  andere  Unregelmäßigkeiten  gibt  die  Pulskurve  wieder,  als  Beispiel  ist 
hier  ein  Pulsus  paradoxu.s  bei  Perikarditis  wiedergegeben  (Fig.  112).  Doch  muß  be- 
merkt werden,  daß  respiratorische  Schwankungen  oft  dadurch  vorgetäuscht  werden, 
daß  die  Arme  bei  angestrengter  .Atmung  nicht  ganz  ruhig  sind,  so  daß  bei  jedem 
Atemzug  der  .>phygmograph   verschoben   und  die   Kurve  verändert  wird. 

e)  Die  Meesung  des  arterieUea^Bltitdnickes  (Spbjgmonianometrie). 

Der  Blutdruck  in  den  .Arterien  wechselt  bei  jedem  Pulsschlag.  Mit  dem  Be- 
n  der  Putswelc  wächst  er  rasch,  auf  der  Höhe  der  Welle  (entsprechend  dem  Gipfel 
s  Sphygmogramm  es)  ist  er  am  hOchKtcn.  dann  sinkt  er  langsam,  bis  eine  neue  Puls- 
"e  anlangt  und  ihn  wieder  steigert. 

Wir  müssen  also  unterscheiden  zwischen  ma-ximalem,  minimalem  und 
,  tterem  Blutdruck-  Der  mittlere  Blutdruck  (und  mit  ihm  auch  der  maximale 
nd  minimale)  ist  am  größten  in  der  Aorta.  In  ihren  großen  Ästen  ist  er  nur  wenig 
^nger,  bei  der  weiteren  Verzweigung  der  Arterien  sinkt  er  dann  ziemlich  rasch, 
i  den  verschiedenen  Gefäßgebieten  rasrher  oder  langsamer. 

Der  maximale  Blutdruck  wird  auch  der  systolische  genannt,  weil  er  (im 
Bfangst«!  der  Aorta)  während  der  S>-stole  des  Herzens  erreicht  wird,  der  minimale 
^flt  auch  der  diastolische,  weil  er  dem  Ende  der  Dia.stole  des  Herzens  entspricht. 
Die  Bestimmung  des  maximalen  Blutdruckes  gelingt  am  leich- 
tsten und  liefert  am  meisten  praktisch  verwertbare  Resultate.    Der  maxi- 
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male  Blutdruck  in  der  Radialis  entspricht  dem,  was  wir  als  Hfirte  det 
Pulses  mit  Hilfe  der  Palpation  abschstzen.  Die  instrumentelle  Bestinunung 
ist  aber  viel  exakter,  sie  macht  uns  auch  unabhängig  von  den  Fehlem,  die  bei 
der  Palpation  durch  verschiedene  Lage  der  Arterie,  Dicke  der  Weichteile 
UBw.  bedingt  werden. 

Zur  Bestimmung  des  maximalen  Blutdruckes  werden  gegeaw&rtig  im 
wesentlichen  drei  Methoden  angewandt: 

1.  Ksch  GiRTNEB.  Der  Apparat  (Fig.  113)  besteht  aus  einer  doppelwuidigaa 
Gummimanschette,  die  sich  leicht  auf  einen  Finger  aufstülpen  l&Bt  und  durch  einen 
T-förmieen  Schlauch  einerseits  mit  einem  Gummiballon,  andererseits  mit  einem 
QuecksUbermanometer  in  Verbindung  steht.  AnOeidem  braucht  man  noch  einen 
Gummiriog,  den  man  durch  Abschneiden  eines  Stückchens  von  einem  dOnnen  Schlauch 
herstellen  kann.    Dieser  Gummiring  wird  nach  dem  Anlegen  der  Fingermanschette 


G.Xrtxkbs  Tonometer. 


von  der  Fingerkuppe  her  su  über  den  Finger  gestülpt,  daß  or  alles  Blut  zentralwSrts 

Srefit  und  der  distale  Teil  des  Fingers  blutleer  und  blaß  wird.  Dann  schraubt  man 
ie  beiden  Brettchen,  zwischen  denen  der  Gummiballun  liegt,  zusammen.  Dadurch 
entsteht  im  Ballon  ein  Druck,  der  sich  auf  die  Fingermanschette  und  auf  das  Queck- 
sUbermanometer überträgt  und  hier  abgelesen  werden  kann.  Han  erhöht  den  Druck 
so  lange,  bis  er  sicher  höher  ist  als  der  Blutdruck  der  Fingerarterie  (meist  genOgen 
180—200  mm  Hg).  Dann  entfernt  man  den  zuerst  angelegten  Gummirin|  und  lißt 
durch  Aufdrehen  der  Schraube  den  Druck  schrittweise  um  je  einige  Millimeter  Hg 
absinken,  während  man  den  Finger  beobachtet.  Sobald  der  Druck  in  der  Finger- 
manschette auch  nur  einen  Aloment  geringer  geworden  ist  als  der  Druck  in  der  Arterie 
auf  der  Hähe  der  Pulswelle,  so  kann  wieder  etwas  Blut  durchfließen  und  der  Finger 
rötet  sich.  In  diesem  Zeitpunkt  liest  man  den  Druck  ab.  Es  ist  zu  erwarten,  ufi 
dieser  Druck  eine  Spur  geringer  ab  der  maximale  Druck  in  der  Fingerarterie  ist, 
da  der  Druck  in  der  Arterie  während  eineN  Momentes  eben  genügt,  um  den  Uan< 
BChettendruck  zu  überwinden,  Blut  durchzupressen  und  den  Finger  zu  röten.  Der 
Finger,  an  dem  die  Manschette  liegt,  muß  in  der  Höhe  des  Herzens  gehalten  werden, 
da  sonst  der  hydrostatische  Druck  der  aui  der  Arterie  la.stenden  Bluta&ule  den  ge- 
messenen Druck  verändert. 

Die  GüRTNERsche  Methode  ist  sehr  bequem,  hat  aber  zwei  Nachteile:  1.  die 
Kötung  des  Fingers  erfolgt  bisweilen  langsam,  so  daß  die  genaue  Feststellong  des 
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Momentes  und  somit  auch  die  Ablesung  des  richtigen  Druckes  schwierig  ist;  2.  die 
Messung  geschieht  an  einer  weit  peripher  liegenden  Arterie,  in  der  der  Blutdruck 
Verändenuieea  erleiden  kann,  die  dem  Druck  in  der  Aorta  nicht  parallel  zu  gehen 
brauchen.  Immerhin  sind  diese  Fehler  nicht  sehr  groB.  Man  erhält  nut  dem  Gartnkb- 
sehen  „Tonometer"  Werte,  die  den  (durch  Einführea  einer  Kanüle  in  eine  benachbarte 
Arterie  direkt  gemessenen)  Mazimaldruck  in  der  Fingerarterie  etwa  '20  %  übersteigen. 

2.  Nach  RiVA-Roccr.  Das  Prinzip  ist  ein  ähnliches  wie  beim  Gärt- 
NEBschen  Apparat,  nur  wird  eine  größere  Arterie,  die  Arteria  brachialis 
komprimiert  mid  als  Kriterium  dafür,  ob  der  Druck  in  der  komprimie- 
renden Manschette  größer  oder  kleiner  als  in  der  Arterie  ist,  wird  das  Ver- 
schwinden oder  Wiedererscheinen  des  Radialpulses  genommen. 

Man  legt  um  den  Oberarm  in  Herzhöhe  einen  geschlossenen  flachen 
Gummischlauch  gut  an,  dessen  Luftraum  mit  einem   Quecksilbermauo- 


Kig.  114.    Sphygmomanometer  nach  RivA-Rocn. 


meter  und  mit  einem  Gebläse  in  Verbindung  steht  (s.  Fig.  114).  Dann  bläst 
man  mit  Hilfe  des  Gebläses  Luft  in  Manomotor  und  Manschette,  während 
man  gleichzeitig  den  PuIb  an  der  Radialis  fühlt.  Man  fährt  damit  so  lange 
fort,  bis  der  Puls  verschwindet.  In  diesem  Moment  liest  man  den  Druck 
ab.  Dann  läßt  man  durch  öffnen  der  Ventilscliraube  V  den  Druck  etwas 
sinken,  bis  der  Puls  wieder  fühlbar  wird,  und  liest  den  Druck  wieder  ab. 
Das  Mittel  zwischen  diesen  beiden  Werten,  die  nur  um  wenige  Millimeter 
differieren,  bt  der  Druck,  der  eben  genügt,  um  die  Arterie  dauernd  zu 
komprimieren.  Eine  einfache  Überlegung  ergibt,  daß  dieser  Druck  gleich 
ist  dem  auf  der  Höhe  der  Pulswelle  in  der  Brachialis  herrschendem  Druck, 
dem  Maximaldruck. 

Tatsächlich  ist  der  abgelesene  Druck  etwas  höher.  Bei  Verwendung  der  ur- 
spränglich  von  Riva-Rocci  angegebenen  6 — 6  cm  breiten  Armmanschette  wird  der 
Drack  etwa  40  %  zu  hoch  gefunden.  Das  rührt  daher,  daS  ein  Teil  des  Druckes  in 
der  Manschette  dazu  gebraucht  wird,  die  Weichteile  des  Oberarmes  zur  Seite  zu 
schieben.  Namentlich  bei  dicken  Weichteilen  ist  der  Fehler  groß.  Nimmt  man  aber, 
wie  dies  v.  Reo  kling  hausen  angegeben  hat,  die  Alanschette  IS— lö  cm  breit,  so 


216        Staehelin,  Diagnostik  der  Krankheiten  des  Zirkulationsapparates. 

wird  der  Fehler  geringer  und  beträgt  keine  10  %,  wie  die  Kontrolle  dureh  Müller 
und  Blauel  am  Menschen  (bei  Anlaß  von  Amputationen)  ergeben  hat. 

Statt  das  Verschwinden  des  Pulses  durch  Palpation  festzustellen,  kann  man 
auch  einen  Sphygmographen  anlegen  und  das  Verschwinden  auf  der  Pulskurve  be* 
obachten.    Diese  Methode  ergibt  aber  keine  anderen  Werte  als  die  Palpaüon. 

3.  Nach  V.  Recklinghausen  (Fig.  115).  Der  Apparat  ist  sehr  be- 
quem, aber  teuer.  Der  Unterschied  gegenüber  dem  RiVA-Roccischen 
besteht  darin,  daß  das  Gebläse  durch  eme  bequem  zu  handhabende  Pumpe, 
das  Quecksilbermanometer  durch  Federmanometer  (Tonometer)  er- 
setzt ist^). 

Man  kann  mit  diesem  Apparat  die  Bestimmung  nach  RiyA**Rocci 
ausführen,  man  kannten  Druck  aber  auch  auf  eine  andere  Weise  messen. 


-Z^^, 


Fig.  115.    Apparat  zur  Blutdruckmessung  nach  v.  Uecklinghaüsen. 


Wenn  man  die  Tonometernadel  beobachtet,  während  dieTArterie  kom- 
primiert ist,  aber  noch  nicht  vollständig,  so  sieht  man,  daß  sie  bei  jedem 
Pulsschlag  große  Schwankungen  ausführt  (viel  größere  als  das  träge 
Quecksilbermanometer).  Erhöht  man  den  Druck,  so  werden  bei  einer 
bestinunten  Druckhöhe  die  Exkursionen  plötzlich  viel  kleiner.  Dieser 
Druck  ist  wenig  höher  als  der,  bei  dem  die  Pulswelle  in  der  Radiahs  ver- 
schwindet, er  entspricht  vielleicht  genau  dem  Maximaldruck  der  Arteric\ 
V.  Recklingshausen  nennt  das  oszillatonsche^  Messung. 

1)  Am  V.  RECKLiNGHAUSENschen  Tonometer  sind  die  Druckwerte  in"  Zenti- 
meter Wasser  angegeben.  Die  Umrechnung  auf  Quecksilber  ist  einfach:  1  mm  Hg 
=  13,6  mm  =  1,36  cm  Wasser.    1  cm  Wasser  =  0,73  mm  Hg. 
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Die  Erklärung  ist  folgende:  Wenn  der  Druck,  der  von  außen  auf  die  Brachial* 
arterie  ausgeübt  wird,  die  Arterie  vollständig  komprimiert,  so  klopft  das  Stück  der 
Arterie  am  oberen  Rande  der  Manschette,  das  noch  nicht  ganz  zusammengedrückt 
ist«  gegen  die  Manschette  und  erzeugt  kleine  Exkursionen  der  Tonometemadel. 
Wird  der  Druck  etwas  erniedrigt,  so  daß  bei  jeder  Pulswelle  eben  ein  wenig  Blut 
durch  die  Arterie  durchgeht,  so  erleidet  das  ganze  Stück  der  Arterie  unter  der  Man- 
schette eine  Druckschwankung  und  teilt  diese  der  Manschette  mit,  so  daß  jetzt  die 
Exkursionen  der  Tonometemadel  viel  ausgiebiger  werden. 

Die  große  Zahl  der  sonst  noch  angegebenen  Apparate  zur  Blutdruckmessung 
braucht  hier  nicht  aufgezählt  zu  werden.  Es  sei  nur  erwähnt,  daß  das  Quecksilber- 
manometer auch  in  zerlegbarer  und  leicht  transportabler  Form  in  den  Handel  ge- 
bracht wird  (nach  Sahli  u.  a.)  und  daß  Jaqüet  an  seinem  Sphygmokardiographen  die 
Einrichtung  getroffen  hat,  daß  statt  einer  MARETschen  Kapsel  auch  ein  kleines 
Tonometer  eingesetzt  werden  kann,  das  den  Manschettendruck  auf  die  gleichzeitig 
aufgenommene  Pulskurve  aufzeichnet  (Sphygmotonograph). 

Der  normale  maximale  Blutdruck  des  erwachsenen  Menschen 
beträgt  nach  RiVA-Rocci  mit  der  breiten  Manschette  gemessen  100  bis 
120  mm  Hg^),  nach  v.  Recklinghausen  130—175  cm  Wasser,  nach 
GÄRTNER  70—100  mm  Hg. 

Psychische  Einflüsse,  z.  B.  Angst,  Aufregung,  steigern  ihn  oft 
hochgradig.  Daher  ist  es  nötig,  die  Messung  mehrmals  zu  wiederholen, 
bis  sich  der  Kranke  an  den  Apparat  gewöhnt  hat.  Doch  muß  zwischen 
zwei  Bestimmungen  der  Druck  immer  wieder  auf  0  abgelassen  werden, 
da  sonst  reflektorisch  Blutdrucksteigerang  auftritt.  Auch  Schmerz 
steigert  oft  den  Blutdruck.  Pressen  bei  geschlossener  Stimmritze  (Val- 
SALVAscher  Versuch)  bringt  hohe  Drucksteigerungen  zustande.  Im  Stehen 
ist  der  Druck  höher  als  im  Liegen. 

Unter  pathologischen  Bedingungen^sehen  wir  eine  Steigerung  des 
Blutdruckes  in  erster  Linie  bei  Nephritis,  besonders  bei  der  Schrumpf- 
niere. Hier  kann  der  Blutdruck  200—250  mm  Hg,  selbst  noch  mehr^ 
betragen.  Auch  bei  der  Bleikolik  finden  wir  ähnliche  Werte.  Häufig 
ist  auch  bei  Arteriosklerose  der  Blutdruck  erhöht.  Blutdruckerhöhung 
ist  eines  der  Symptome  der  Polycythaemia  hypertonica.  Unregel- 
mäßige und  vorübergehende  Blut(h*ucksteigerungen|  sehen  wir  oft  bei 
Neurosen,  besonders  Neurasthenie. 

Eine  pathologische  Blutdrucksenkung  ist  seltener  und  hat 
weniger  diagnostische  Bedeutung.  Wir  sehen  sie  namentlich  bei  Addison - 
scher  Krankheit,  bei  Kachexie  und  gelegentlich  (bei  Herzschwäche)  im 
Fieber.  Auch  bei  lymphatischen  Kindern  kommt  oft  auffallend  niedriger 
Blutdruck  vor.  Bei  Lungentuberkulose  ist  sie  stets  ein  prognostisch 
ungünstiges  Symptom. 

Herzkrankheiten  üben  keinen  Einfluß  auf  den  maximalen  Blut- 
druck aus,  so  lange  die  Kompensation  gut  ist.  Ist  sie  gestört,  so  tritt 
bisweilen  Blutdrucksenkung  ein,  sehr  oft  dagegen  im  Gegenteil  eine  Stei- 
gerung („Hochdruckstauung"  nach  Sahli). 

Die  Messung  des  minimalen  Arteriendruckes  hat  bisher  noch 
wenig  praktische  Resultate  ergeben.  Folgende  Methoden  stehen  uns  zur 
Verfügunfir: 

1.  Unabhängig  voneinander  haben  Janeway,  Masing,'v  Sahli  und  Stras- 
BUBGER  eine  Methode  ausgearbeitet,  die  auf  der  Voraussetzung  beruht,  daß  bei  einem 
Kompressionsdruck,  der  den  minimalen  Arteriendruck  eben  überschreitet,  der  Puls 
peripher  von  der  Kompressionsstelle  kleiner  wird.  Wenn  z.  B.  der  maximale  Druck 
in  der  Brachialis  110  mm  Hg,  der  minimale  60  mm  beträgt,  so  schwankt  der  Druck 
auch  in  der  Radialis  um  etwa  60  mm  bei  jedem  Pulsschlag.  Wird  nun  durch  Auf- 
blähen der  Armmanschette  ein  Gegendruck  von  65  mm  auf  die!  Brachialis  ausgeübt 


1)  Mit  der  schmalen  Manschette  130 — 160  mm  Hg. 
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so  bleibt  sie  bis  zum  Anwachsen  der  Pulswelle  auf  66  mm  geschlossen,  es  fließt  weniger 
Blut  hindurch,  der  Puls  muß  kleiner  werden.  Die  Verkleinerung  des  Pulses  kann 
man  durch  Palpation,  besser  durch  Aufnehmen  einer  Pulskurve  feststellen.  Die 
Methode  ergibt  aber  (um  20 — 30  %)  zu  hohe  Werte. 

2.  y.  Recklinghausen  bestimmt  den  minimalen  Blutdruck  „oszillatorisch^*, 
d.  h.  durch  Beobachtung  der  Nadel  seines  Tonometers  bei  zunehmendem  Manschetten- 
druck. Man  sieht  bei  einem  Druck,  der  meist  etwas  tiefer  als  der  nach  Methode  1 
bestimmte  Minimaldruck^  daß  die  Exkursionen  der  Nadel,  die  vorher  ganz  klein 
waren,  plötzlich  anfangen  größer  zu  werden,  v.  Reoklinghausen  nimmt  an,  der 
Druck,  bei  dem  die  größeren  Exkursionen  beginnen,  sei  der  minimale  Arteriendruck, 
und  erklärt  das  folgendermaßen:  Solange  der  Innendruck  der  Arterie  nicht  durch 
Gegendruck  aufgehoben  ist,  so  ist  die  Arterie  beständig  gefüllt  und  die  Arterienwand 
fülurt  nur  geringe  Exkursionen  aus.  Ist  der  Innendruck  durch  die  Kompression  kom- 
pensiert, so  kann  die  Arterienwand  frei  flottieren  und  der  Luft  in  der  Manschette 
große  Exkursionen  mitteilen.  Sobald  der  Druck  in  der  Manschette  den  minimalen 
Blutdruck  überschritten  hat,  so  ist  das  wenigstens  während  eines  Teiles  der  Pulswelle 
der  Fall,  die  Oszillationen  der  Tonometernadel  werden  größer. 

3.  Die  einfachste  Methode  ist  die  von  Korotkow  angegebene  auskulta- 
torische Messung:  Man  stellt  in  der  Armmanschette  einen  hohen  Druck  her,  der 
den  Radialpuls  verschwinden  läßt,  und  auskultiert  die  Kubitalis.  Läßt  man  nun  den 
Druck  in  der  Manschette  langsam  sinken,  so  hört  man  in  dem  Moment,  in  dem  die 
ersten  Pulswellen  in  die  Kubitalis  eindringen,  einen  leisen  Ton  bei  jedem  Puls.  Beim 
weiteren  Absinken  des  Druckes  werden  ^e  Töne  lauter,  meist  treten  auch  vorüber- 
gehend neben  den  Tönen  Geräusche  auf.  Ist  der  Druck  auf  einen  bestimmten  Wert 
gesunken,  so  werden  die  Töne  sehr  laut,  um  bei  weiterer  Druckverminderung  rasch 
kleiner  zu  werden  und  ganz  zu  verschwinden.  Die  Abnahme  der  Tonintensität  ent^ 
spricht  genau  dem  Kleinerwerden  der  Oszillationen  bei  der  REOKLiNGHAUSENschen 
Methode,  sie  zeigt  also  auch  den  Minimaldruck  an. 

Der  minimale  Blutdruck  beträgt  nach  Methode  1  etwa  70—80% 
des  maximalen,  nach  2  und  3  etwas  weniger,  60  —  90  mm  Hg.  Die 
Differenz  zvsrischen  maximalem  und  minimalem  Druck  wird  Amplitude 
oder  Pulsdruck  genannt. 

Bei  Steigen  oder  Sinken  des  Maximaldruckes  verändert  sich  auch 

der  minimale  im  gleichen  Sinne,  aber  in  geringerem  Maße.    Eine  abnorm 

große  Amplitude  (niedrigen  Minimaldruck  bei  normalem  Druckmaximum) 

sehen  wir  bei  Aorteninsuffizienz,   oft  auch  im   Fieber  und   gelegentlich 

bei  Arteriosklerose. 

Im  Kindes  alter  beträgt  der  Blutdruck  (nach  Salle): 

Maximaldruck  Minimaldruck 

3—4  Jahre  75—90  mm  Hg  40--60  mm  Hg 

6—8      „  80—95     „     „  45—56  „     „ 

9—11     „  85—105  „     „  45—60     „     „ 

Auf  die  Messung  der  lebendigen  Kraft  der  Pulswel  e  (Sphygmobolometrie) 
kann  hier  nicht  eingegangen  werden  (s.  darüber  Sahl  s  Lehrbuch  [s.  u.  S.  224]). 
Der  Blutdruck  in  den  Venen  kann  nach  Moritz  und  Tabora  durch  Ein- 
führen eines  Manometers  in  die  Armvenen  (in  Herzhöhe)  bestimmt  werden.  Bei 
Gesunden  beträgt  er  6 — 8  mm  Hg,  bei  venöser  Stauung  kann  er  auf  16 — 20  mm  und 
darüber  ansteigen. 

d)  Der  Eapillarpuls. 

Das  Blut  fließt  durch  die  Kapillaren  kontinuierlich,  ohne  Pulsation, 
weil  die  Wellenbewegung  in  den  kleinsten  Arterien  durch  Reflexion  und 
Reibung  verloren  geht.  (Der  Druck  in  den  Kapillaren  beträgt  durchschnitt- 
lich 30  mm  Hg.)  Wenn  aber  die  Pulswelle  sclir  groß  und  rasch  (celer) 
ist,  oder  wenn  die  feinsten  Arterien  und  Kapillaren  erweitert  sind,  so  kann 
es  vorkommen,  daß  die  Pulswelle  sich  bis  in  die  Kapillaren  fortpflanzt. 
Man  sieht  dann  gerötete  Stellen  der  Haut  im  Rhythmus  des  Arterien- 
pulses abwechselnd  erblassen  und  erröten. 

Man  sieht  den  Kapillar  puls  am  deutlichsten  an  den  Fingernägeln, 
besonders  wenn  man  durch  Druck  auf  das  freie  Ende  eine  blasse  Stelle 
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erzeugt.  Dann  sieht  man,  wie  diese  blasse  Stelle  abwechselnd  größer  und 
kleiner  wird.  Auch  an  einem  roten  Strich,  den  man  an  der  Stirn  oder 
auf  der  Brust  durch  Streichen  mit  dem  aufgedrückten  Fingernagel  er- 
zeugt, kann  man  das  gleiche  beobachten.  Um  sich  vor  Täuschungen  zu 
hüten,  halte  man  sich  an  die  Regel,  daß  man  einen  Kapillarpuls  erst  dann 
sicher  konstatiert  hat,  wenn  man  ihn  zählen  kann  und  sich  überzeugt, 
daß  seine  Frequenz  mit  dem  Arterienpuls  des  Kranken  übereinstimmt. 
Kapillarpuls  findet  sich  fast  bei  jeder  Aorteninsuffizienz  (gleich- 
zeitige Stenose  des  Ostiums  verhindert  ihn  bisweilen),  außerdem  aber 
auch  häufig  bei  erregter  Herzaktion,  z.  B.  in  der  BASEDOWschen  Krankheit, 
im  Fieber,  bei  Qilorose  und  bisweilen  sogar  bei  ganz  gesunden  Menschen. 
Auch  entzündete  Hautstellen  (z.  B.  bei  Phlegmone)  zeigen  oft  deutlichen 
Kapillarpuls. 


e)  Der  Yenenpuls. 

In  den  kleinen  Arterien  und  Kapillaren  wird  die  Kraft  der  Puls- 
welle durch  Reflexion  und  Reibung  vernichtet,  so  daß  das  Blut  in  kon- 
tinuierlichem Strom  durch  die  Venen  fließt.  In  den  Venen,  die  dem  rechten 
Vorhof  nahe  hegen,  treten  aber  Druckschwankungen  auf,  die  durch  die 
Druckschwankungen  im  Vorhof  bedingt  sind.  Mit  empfindlichen  Appa- 
raten oder  durch  bloße  Inspektion,  kann  man  solche  Pulsationen  auch 
bei  Gesunden  nachweisen,  unter  pathologischen  Verhältnissen  treten  sie 
an  den  sichtbaren  Venen,  die  dem  Herzen  nahe  gelegen  sind,  also  nament- 
lich an  den  Jugularvenen,  deutlich  zutage  oder  es  treten  andersgestaltete 
pathologische  Pulsationen  auf. 

Die  Unterscheidung  zwischen  Venen  puls  und  Erschütterungen,  die 
durch  stark  schlagende  Arterien  der  Umgebung  mitgeteilt  werden,  ist 
meist  leicht.  Nimmt  auch  die  Jugularis  externa  am  Venenpuls  teil,  so 
sieht  man  in  der  Vene  selbst  die  Welle  fortschreiten  (wegen  der  geringen 
Spannung  der  Wand  ist  die  Bewegung  langsam).  Handelt  es  sich  nur 
um  eine  Pulsation  der  Jugularis  interna  oder  des  Bulbus,  so  kann  man 
oft  dadurch  die  venöse  Natur  erkennen,  daß  leichte  Kompression  die 
Pulsation  zum  Verschwinden  bringt,  während  zur  Kompression  der 
Karotis  eine  viel  größere  Kraft  nötig  wäre,  oder  die  flächenhafte,  lang- 
same (undulierende)  Bewegung  ist  so  charakteristisch,  daß  keine  Ver- 
wechslung mögh'ch  ist. 

Die  Registrierung  des  Venenpulses  geschieht  inrder  Weise,  daß  man 
oberhalb  der  Klavikula  auf  die  Gegend  des  Bulbus  venae  jugularis  üder  eine  andere 
Stelle,  die  deutlichen  Venenpuls  zeigt,  ein  kleines  Glastrichterchen  aufsetzt,  das 
durch  einen  Schlauch  mit  einer  sehr  empfindlichen  Schreibkapsel  in  Verbindung 
steht.  Diese  kann  die  mitgeteilten  Schwankungen  auf  eine  Kymographiontrommel 
aufzeichnen  oder  die  Schreibkapsel  kann  an  einem  Sphygmographen  befestigt  sein, 
wie  beim  JAQUETschen  Kardiosphygmographen  oder  beim  MACKENziEschen  Poly- 
graphen. Stets  muß  gleichzeitig  der  Spitzenstoß  oder  eine  arterielle  Pulsation 
(Radialis  oder  besser  Carotis)  registriert  werden,  damit  man  erkennen  kann,  in  welche 
Phasen  der  Herzaktion  die  einzelnen  Wellen  des  Venen pulses  fallen. 

Jeder  Venenpuls  stellt  ein  Abbild  der  Druckschwankungen  im 
Vorhof  dar.  Wenn  auch  zwischen  den  Vorhof  und  die  Vena  jugularis  Klappen  ein- 
geschaltet sind,  so  hindern  diese  die  Fortpflanzung  der  Druckschwankungen  doch 
nicht.  Eine  Welle,  die,  vom  Vorhof  kommend,  eine  Klappe  schließt,  muß  dadurch 
auch  jenseits  der  geschlossenen  Klappe  eine  plötzliche  Druckzunahme  und  eine  fort- 
schreitende Welle  erzeugen.  Eine  Druckerhöhung  im  Vorhof  infolge  von  Stauung 
muß,  gleichgültig  ob  sie  eine  Klappe  schließt  oder  nicht,  zu  einer  Stauung  und  Druck- 
steigening  in  der  Peripherie  führen,  die  freilich  langsamer  erfolgt  und  geringer  ist  als 
im  Vorhof  selbst.     Das  soll  bei  der  Besprechung  des  physiologischen  Venenpulses 
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0  auch  das  Vorgehen  bei  der  Analyse  eiaer  Venenpnl»- 


I.  Der  phyBiologische  (anriknläre)  Venenpnls. 

Der  phyBiolo^scbe  Venonpuls  gibt  die  Schwankungen  des  Vorhofe- 
druckes  bei  normalem  Ablauf  der  Herzkontraklion  wieder.  Er  ist  bt»* 
weilen  bei  Gesunden  zu  beobachten,  häufiger  bei  Kranken,  die  an  venöser 
Stauung  leiden,  weil  dann  die  Venen  gedehnt  und  die  Venenklappen  aus- 
einander t^ezerrl  und  schlußunfähi^  sind. 

Fig.  IIG  gibt  di«  Kurve  4^ine!;  phyaiologiKchen  Venenpulses  irieder.  Gleichzeitig 
wurde  auch  der  Spitzenstoß  regii^triert.  An  einer  Stelle  sind  auf  beiden  Kurven  ^eich- 
zeitig  gescbriebeae  Punkte  durch  Striche  markiert.  Man  erkennt,  dafi  die  hOchste 
Zacke  des  Venenpulses  (als  a  bezeichnet)  früher  als  der  Spitzenstoß  anftritt.  Sie  wird 
durch  die  Kontraktion  des  Vorhofes  erzeugt,  die  eine  starke  Drucksteigening  hervor- 
ruft. Sobald  die  Vorhofskontraktion  nachgelassen  hat,  erfolgt  ein  tiefer  Abfall,  weil 
der  Vorhof  jetzt  fast  ganz  entleert  ist  und  das  Blut  aus  den  Venen  gut  abfließen  kann. 
Der  Abfall  ist  nur  durch  eine  kleine  Zacke  (c)  unterbrochen,  die  entweder  der  Vene 
durch  die  unter  ihr  liegende  Ca- 
rotis mitgeteilt  wird  oder  dadurch 
entsteht,  daB  der  Ventrikel  sich 
kontrahiert  und  die  sich  schUe&en- 
den  Atrioventrikularklappen  gesen 
den  Vorhof  anprallen  und  in  &xa 
Blut,  das  im  Vorhof  ist,  eine  Welle 
erzeugen.  Diene  Welle  wird  des- 
halb entweder  Karoüstacke  oder 
VentrikelklappenschluSwelle  ge- 
nannt. Nach  dem  tiefen  Abfall 
beginnt  der  Druck  wieder  zu  stei- 
gen, weil  der  Vorhof  sich  allm&hlich 
füllt  und  das  Blut  sich  in  ihm 
staut.  Dadurch  kommt  die  Welle 
Fig.  116.  Normaler  Vcnenpul»  (obere  Kurve)  ^  (Ventrikelstiuungszacke)  au- 
gleichzeittg  mit  dem  Spitzenstofl  (untere  Kurve)  stände.  Ihr  folgt  ein  AbfkU, 
geschrieben,  o  =  Vorhofszacke.  .-  =  CaroÜB-  „eil  infolge  der  Öffnung  der  Atrio- 
zacke,  T  =  VentrikelstauungszBCke.  ventrikulärklappen   und  der   Ver- 

schiebung der  Ilerzbasis  im  Beginn 
der  Diastole  der  Druck  im  Vorhof  «iedcr  sinkt,  bis  dann  die  nächste  Vorhofskontraktion 
wieder  eine  Drurkstcigerung  her\-orruft.  Vergleicht  man  die  Venenpidskurve  aui 
Fig.  116  mit  der  Kurve  des  Druckes  im  Vorhof  auf  Fig.  83  (pag.  160),  so  erkennt 
man  leicht,  daü  die  Wellen  a  und  v  und  die  ihnen  entsprechenden  Senkungen  anch 
in  der  Vorhofsdruckkurve  vorhanden  sind  und  daß  diese  sich  nur  durch  das  Fehlen 
der  Weile  £  von  der  Venenpulskurve  unterscheidet. 

Die  Charakteristico  des  physiologischen  Venenpulses  sind  also  eine 
hohe  Vorhofszacke  (daher  der  Name  aurikulärer  oder  präsystolischer 
Venenpuls)  und  ein  tiefor  Fall  nach  dieser,  im  Beginn  der  Systole,  d» 
früher  zur  Bezeichnung  „negativer  Venenpuls"  Veranlassung  gab.  Dieser 
tiefe  Fall  kann  in  der  Regel  von  bloßem  Auge  erkannt  werden  und  wird 
richtig  gedeutet,  wenn  man  gleichzeitig  Spitzenstoß  oder  Carotis  palpiot 
und  sich  überzeugt,  daß  der  Abfall  damit  zusammentrifft. 

Will  man  eine  Venenpulskurve  analysieren,  so  sucht  man  zuerst  auf  diesM 
und  auf  einer  arteriellen  Piilskurve  (oder  SpitzenstoQkurve),  die  man  damit  lusammen 
aufgenommen  hat,  einen  Moment  auf,  in  dem  beide  Schreibhebel  gleichzeitig  ge- 
schrieben haben  (etwa  eine  Stelle,  an  der  der  Apparat  angehalten  wurde).  Datm  nuBt 
man  auf  der  Kurve  des  Arterienpulses  die  Distanz  eines  Pulsanstiegea  von  diesem 
Punkte  und  tragt  sie  auf  der  ^'enenpulskurve  auf.  Findet  man  hier  eine  Zacke,  die 
gleichzeitig  mit  dem  Carotispuls  oder  etwa  eine  Zehntel  Sekunde  vor  dem  Bwlial- 
pulse  aufgetreten  ist.  so  weiü  man,  daß  es  die  Welle  i  ist.  Ihr  geht  die  VorbofswelleTa 
um  eine  Zehntelsekundc  oder  etwas  mehr  voraus,  die  Ventrikelstauungs zacke  folgt 
ihr  regelmäßig  nach  um)  erreicht  ihren  hürhslen  Punkt  kurz  nach  Beginn  der  dikroten 
Welle  des  Carotis pulses. 
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II.  Der  ventrikuläre  Veneopnls. 

a)  Ohne  Trikuspidalinsuffizienz. 

Wenn  im  Venensystem  und  im  rechten  Vorhof  hochgradige  Stauung 
besteht,  so  wird  die  Ventrikelstauungswelle  immer  größer,  die  Vorhofs- 
welle dagegen  immer  kleiner,  weil  die  Kontraktion  des  Vorhofes  keinen 
großen  Effekt  mehr  hat.  Je  größer  die  Ventrikelstauungswelle,  um  so 
früher  tritt  sie  auf.  Schließlich  verschwindet  die  Vorhofswelle  ganz  und 
die  Ventrikelstauungswelle  kann  im  Moment  der  Carotiszacke  beginnen. 
Wir  sprechen  dann  von  ventrikulärem  Venenpuls. 

Auch  dann  entsteht  ein  ventrikulärer  Venenpuls,  wenn  Vorhöfe 
und  Kammern  sich  gleichzeitig  kontrahieren.  Das  ist  z.  B.  der  Fall  bei 
den  atrioventrikulären  Extrasystolen,  d.  h.  Herzschlägen,  die  in  der  Gegend 
des  Hisschen  Bündels  ausgelöst  werden  und  sich  von  da  sowohl  nach  den 
Vorhöfen  als  auch  nach  den  Ventrikeln  ausbreiten. 

Am  häufigsten  sehen  wir  den  ventrikulären  Venenpuls  bei  der 
Arhythmia  perpetua  (s.  u.). 

b)  Mit  Trikuspidalinsuffizienz. 

Wenn  die  Trikuspidalklappe  insuffizient  ist,  so  wirft  der  rechte 
Ventrikel  bei  jeder  Kontraktion  nicht  nur  Blut  in  die  Pulmonalarterie, 
sondern  auch  in  den  Vorhof,  und  es  muß  selbstverständlich  eine  Puls- 
welle entstehen,  die  sich  durch  den  Vorhof  in  die  Venen  fortpflanzt  und 
sehr  deutlich  zu  sehen  ist,  da  die  Venen  dabei  immer  durch  Stauung  stark 
erweitert  sind. 

In  der  Venenpulskurve  wird  an  der  Stelle,  an  der  normalerweise  oft  die  Zacke  c 
(Carotispiilsation)  zu  sehen  ist,  sich  ein  hoher  Anstieg  zeigen.  Diese  Welle  ist  meist 
\iel  ausgesprochener  als  die  Welle  ^,  sie  ist  spitzer  und  von  der  nachfolgenden  Ven- 
trikelstauungswelle deutlich  abgesetzt.  Auf  Fig.  119  ist  sie  sehr  deutlich  zu  sehen. 
Je  nachdem  der  Vorhof  sich  kontrahiert  oder  gelähmt  ist,  kann  dieser  Welle  eine  größere 
oder  kleinere  Vorhofserhebung  vorausgehen. 

Der  Unterschied  zwischen  einer  Welle  mit  dem  ventrikulären  Venenpuls 
bei  Trikuspidalinsuffizienz  und  ohne  solche  ist  nach  dem  Gesagten  nur  der,  daß 
die  Welle  beim  Beginn  der  Systole  (an  Stelle  der  Welle  c)  bei  der  Klappeninsuffizienz 
ausgesprochener  ist.  Daher  ist  es  in  der  Regel  nicht  möglich,  aus  der  Venenpulß- 
kurve  allein  die  Diagnose  der  Trikuspidalinsuffizienz  zu  stellen.  Dagegen  hilft  oft 
die  Palpation.  Bei  Trikuspidalinsuffizienz  ist  der  Bulbus  venae  jugularis  strotzend 
mit  Blut  gefüllt,  der  Puls  in  ihm  und  in  der  Vene  selbst  ist  nur  mit  Mühe  unterdrückbar, 
während  alle  anderen  Venenpulse  durch  sehr  geringen  Druck  zum  Verschwinden  ge- 
bracht werden  können.  Noch  in  anderer  mnsicht  bringt  Kompression  der  Vene 
Klarheit.  Ist  keine  Trikuspidalinsuffizienz  vorhanden,  so  wird  nicht  nur  peripher, 
sondern  auch  zentral  von  der  KompressionssteUe  der  Puls  verschwinden  oder  wenig- 
stens kleiner  werden.  Es  fließt  ja  kein  Blut  mehr  zu,  das  die  Druckschwankungen 
des  Vorhofes  mitmachen  kann.  P^eilich  kann  aus  anderen  Venen,  die  nicht  kom- 
primiert sind,  Blut  in  die  Vene  gelangen,  aber  nie  so  viel,  daß  der  Puls  gleich  groß 
sein  könnte  wie  vorher.  Ist  dagegen  die  Trikuspidalis  insuffizient;  so  wird  vom  Herzen 
her  die  Vene  wieder  gefüllt  (da  die  Venenklappen  infolge  der  Stauung  insuffizient 
sind)  und  der  Puls  kann  zentral  von  der  Kompressionsstelle  sogar  größer  werden  als 
vorher. 

Der  penetrierende  (zentripetale)  Yenenpuls.  Bei  Aorteninsuffizienz  kommt  es 
selten  dazu,  daß  die  Pulswelle  sich  in  den  Kapillaren  nicht  erschöpft,  sondern  noch 
in  die  Venen  übergeht.  Man  sieht  dann  an  den  größeren  Venen  eine  zentripetal  ver- 
laufende Pulswelle,  die  bei  Kompression  einer  Vene  peripher  von  der  Kompressions- 
stelle bestehen  bleibt. 

III.  Die  Erkennung  der  Arhythinieformen  aus  dem  Venenpaln. 

Da  beide  Vorhöfe  und  beide  Ventrikel  immer  zusammen  schlagen,  kann  man 
aus  dem  Vergleich  einer  Venenpulskurve  mit  der  gleichzeitig  aufgenommenen  Kurve 
einer  arterieUen  Pulsation  die  zeitliche   Folge  von   Vorhof-  und   Kammertätigkeit 
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erkennen.  Die  Störung  dieser  EeitUvhen  Fulee  ist  das,  was  die  ventcliiedenen  Form« 
der  Arhythmie  voneinander  unterscheidet.  Daher  läßt  sich  auo  der  Venenpubkum 
in  der  Regel  der  Charakter  einer  Arhythmie  erkennen. 

Die  Venenpulskurve  hat  dem  Elektrokardiogramm  gegenüber  den  Nachtiil, 
daB  die  Analyse  oft  schwieriger  ist;  auch  läßt  sich  nicht  in  allen  rfillen  eine  gute  Venen- 
pulskurve gewinnen,  während  die  Aufnahme  des  Elektro kardingramnu  immer  ^riiuL 

Bei  der  respiratorischen  Arhythmie  zeigt  die  Venenpulsknrve  kauMU- 
vcichung  von  der  normalen  Gestalt. 

Ventrikuläre  Extrasystolen  sind,  wie  Fig.  117  zeigt,  oft  dkisn  an  h- 
kennen,  daß  die  Welle  e,  die  dem  verfrühten  ArtorienpuLi  entspricht,  niher  an  die  Wdk 
a  heranrückt.  Auf  Fig.  1 17  ist  ein  Pulsus  bigcminua  wiederge^ben.  Auf  der  Venenpoli- 


kurve  sieht  man  bei  jedem  Puls  zwei  Zacken, 


zweite,  c,  nngefiUir  «m 
Zehntelsekunde  vor  dem  Badial- 

Euls  auftritt,  wie  aus  der  Mir- 
ierung  ^eiehzeitig  geschriebener 
Punkte  m  der  letzten  Pulswelle 
hurvorgeht.  Die  Welle  v  ist  nickt 
deutlich.  Dagegen  geht  der  Welle  c 
die  Welle  a  voraus,  bei  den  normalen 
\'entrikelsrhlägen  (mit  den  gröOe- 
ren  Radialis  wellen)  jedesmal  etwa 
eine  Fiinftelsekunde.  Sie  ist  also 
der  Ausdruck  der  Vorhofskontrak- 
tion.  Bei  den  verfrühten  kleinen 
Radialispulsen  ist  die  Distani 
zwischennundcgeringer.  WUurad 
sich  der  Vorhof  regelm&Big  nt- 
sammenzieht  vaA  m  gleiehblnbra- 
dem  Abstand  eine  Welle  a  erzeugt,  setzt  nach 'je 'einem  normalen  VentrikelscUac  rase 
Extrakontraktion  des  Ventrikels  ein,  nur  um  weniges  verfrflht,  so  daS  die  durch 
ihn  erzeugte  Welle  neben  der  Vorhofswelle  noch  erkennbar  ist.  Würde  die  Extra- 
Bystole  des  Ventrikels  noch  früher  erfolgen,  so  würde  ihre  Zacke  im  Venenpuls  mit 
der  Vorhofszaekc  zusammenfallen  und  diese  vergrößern.  In  anderen  F&llen  wiederum 
erzeugt  eine  lixtrasystiile  gar  keinen  peripheren  Puls  und  auch  keine  Welle  t. 
Bei  den  Vorhofsextrasystolen  ist  das  a— r-lntervall  nicht  verindert. 

In  Fig.  118  erscheint  die  Venenpulskurve  auf  den  ersten  Blick  als  ein  regel- 
loser Wirrwarr  von  Zacken.  Trägt  man  aber  auf  der  Venenpulskurve  den  Moment 
ein,  in  dem  der  Radialpuls  beginnt  (an  einer  Stelle  ist  das  durch  Striche  markiert), 
so  erkennt  man,  daß  kurz  vor  ihr  in  der  Venenpulskurve  regelmäßig  eine  Zacke  auf- 
tritt, die  also  die  t-Wolle  ist.     Diese  c-\Vellen  erfolgen  wie  die  Radialpjlse  in  lang- 


Fig,  117.  Venenpuls  und  Kadialpuls  hei  Pulsus 
bigeniinus.  Die  Vorhofswellen  a  folgen  sicli 
regelmäßig,  die  den  kleinen  Itadiiilpulhen  ent- 
sprechenden f  Wellen  treten  verfrüht  aus,  ent- 
stehen   also   durch   ventrikuläre  Extrasystolen. 


Fig.  118.  Yeiienpuls  und  Rndialpuls  hei  vollKtitndiger  Dissoaiation.  Die  Kuotia- 
wollen  <-  folgen  sich  alle  1.4  Sek..  die  Vorhofswellen  a  unalihängig  davon  alle  0,9  Sek. 

samcm  Tempo,  ulle  1,4  Sekunden  (also  eine  Frequenz  von  43  pro  Minute).  Hat  tat» 
alle  c- Wellen  hernu.sgrfunden.  so  erkennt  man  auch,  daß  mit  ihnen  ein  anderem  Syitem 
regelmäßig  wiederkehrender  Zacken  interferiert,  die  Wellen  a.  Sie  folgen  in  Abstinden 
von  0,9  Sekunden,  was  einer  Frequenz  von  67  pro  Minute  entspricht.  An  drei  Stellen 
fallen  sie  mit  der  r- Welle  zusammen,  so  daß  eine  einzige  hohe  Welle  entsteht.  Du 
sind  die  Wellen  der  Vurhufskontraktion,  die  in  normalem  Tempo  vor  sich  gehen, 
während  der  Ventrikel  in  seinem  eigenen  Tempo  viel  langsamer,  aber  regelmäßie 
schlägt.  Ivs  herrscht  also  vollkommene  Dissoziation  zwischen  Vorhof  und 
Kammer.  In  ähnlicher  Weise  kann  auch  die  partielle  Dissoziation  in  der  Regel 
erkannt  werden. 

Fi|.  119  gibt  die  Kurve  eiiierArrhythmia  perpctud  (P jIsus irregularis perp.). 
£b  fehlt  jedes  Zeichen  einer  Vorhofskotitraktiun  (sei  es,  daß  der  Vorhof  in  Ruhe  ut. 


Lffimmert  oder  sich  gleichzeitig  mit  dem   Ventrikel  kontrahiert).     Jedem  Radialpuls 
«ntspricht  eine  spitie  Zscke  im  Vent'npuia  (vpt.    der  eine  bteitii,  niedrigere  Welle  (us) 


l 

^F^       Bei  Puls 
^gleii-h     Daß  AI' 


Die  Wolle  vp  ist  deshalb  so  spits  und  groQ,  weil  eine  Trikuspidalinsuffiziem 
itand,  vs  ist  die  Stauungs welle,  die  wegen  der  .Störung  Aat  Venen a hfl usses  besonders 


Ad  hang. 

Ber  Li'berpula. 

.  Der  vcniise  LeberpuU. 

Bei  Tri kuspidal insu rrizienz  setzt  sich  die 
■  Leber  fort  und  kann  hier  gefühlt 
Pulsali"    ppipash-Lia    und    Aorli> 


Pulsation  bis  in 
Um  Verwechslun^n  mit 
■i>rmoi(!i;ii,    palpi. 


LebiTjiuls    und    IlaiiialpulB   bei 
perpetua.     Derselbe 

möglichst  weit  rechts.  Man  umfaBse  den  Rand  der  (immer  ver- 
ßerten)  Leber  mit  der  eiuen  Hand  und  drücke  mit  der  anderen  von 
ten  her  der  Leber  entgegen.    Der  Nachweis  des  Leberpulses  ist  für  die 
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Diagnose  der  Trikuspidalinsuffizienz  besonders  wichtig,  weil  der  oben 
erwähnte  ventrikuläre  Venenpuls  ohne  Trikuspidalinsuffizienz  wohl  nie 
kräftig  genug  ist,  um  einen  Leberpuls  hervorzurufen.  Fig.  121  gibt  den 
Venenpuls  derselben  Patientin  wieder,  von  der  Fig.  119  mit  dem  ventri- 
kulUron   Ju^larpuls  (und  Arhythmia  perpetua)  stammt. 

Nach  Mackbnzie  ist^^ein  aurikulärer  (Vorhofs-)  Leberpiüs  charakteristisch 
für  Trikuspidalstenose. 

II.  Der  arterielle  LeberpoLs. 

Bei  Aorteninsuffizienz  kommt  bisweilen  eine  arterielle  Pulsation  der 
Leber  zustande.  Sie  wird  in  gleicher  Weise  nachgewiesen  wie  die  venöse. 
Vor  einer  Verwechslung  mit  dieser  schützen  immer  die  übrigen  Sym- 
ptome des  Herzfehlers. 
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Herzkrankheiten. 


Von 

Norbert  Ortner 
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Lageveranderong  des  Herzens. 

Wir  nnterscheiden  eine  Lageverftndernng  des  Herzens  infolge 

der  Atmung,  eine  solche  infolge  Lage  Veränderung  des  ganzen  Körpers, 

ftlso    die    lokomotorische    Bewegiingsfähigkeit    des    Herzens,    und 

endlich  die   in   ruhiger  Körperhaltung  vorfindliche  Verschiebung   des 

Herzeos  in  seiner  normalen  in  eine  pathologische  Position. 

Hinsichtlich  der  ersteren,  der  respiratorischen  Verschiebung, 
WÄre  nur  zu  sagen,  daß  bekanntlich  der  Spitzenstoß  bei  tiefem  Inspirium 
D»ch  abwärts  bis  in  den  6.  Interkostalraum  rückt.  Fixation  des  Spitzen- 
stoßes und  vermutlich  auch  Lähmung  des  Zwerchfells  (des  Nerv,  phrenicus) 
werden  eine  solche  Verschiebung  vermissen  lassen. 

Was  die  lokomotorische  Bewegungsfähigkeit  anlangt,  sei  erwähnt, 
^^  jedes  Herz  schon  physiologischerweise  nach  den  Seiten  zu  beweglich 
**^»   derart,   daß  der  Spitzenstoß  bei  Linkslage  um  3 — 3,5  cm,    also    bis 
*»^r    clie    linke  Mamillarlinie    hinaus,    bei    Rechtslage   hingegen    nur   um 
wenigQg^  fast  nie  über  die  linke  ParaSternallinie  rückt,   dementsprechend 
auch    die  gesamte  Herzdämpfung   verschoben    erscheint.     Wo    diese  Be- 
^^Hchkeit  abnorm  gesteigert  ist,  bei  Linkslage  beispielsweise  die  Herz- 
spitze bis  gegen  oder  in  die  linke  vordere  Axillarlinie  zu  wandert,  dort 
Kttm  eine  sog.  Kardioptose,  ein  Wanderherz,  manchmal  Teilerscheinung 
emer  allgemeinen  Enteroptose  die  Schuld   tragen.     Eine  ähnliche  gestei- 
P^  Beweglichkeit  des   Herzens    bei  Linkslage    findet    sich    aber    auch 
•»  ^rtthsymptom    der  Aortensklerose,    offenbar    infolge   abnormer  Länge 
(UDd  Dehnbarkeit)  der  Aorta.     Sie  kommt  weiter  vor  bei  Chlorose,  Neur- 
•^n«nie  und    Kachexien    und   von'lbertrehend    nach    der  Gravidität,    end- 
li^  aoch  bei  Aortenaneurvsmen. 

Eine  Verschiebung  des  Herzens  aus  seiner  physioloirischen  Lage 
ktnn  sowohl  in  der  Richtung  von  vorn  nach  rückwärts  bzw.  umgekehrt, 
•|*  von  oben  nach  unten,  als  endlich  nach  den  Seiten  zu  erfolgen.  Durch 
^  Verschiebung  von  rückwärts  nach  vorn  wird  das  Herz  „wand- 
•ttndig**.  Ungleich  seltener  als  Verlagei*ung  nach  vorn  ist  eine  solche 
••^k  rückwärts.     Sie  kommt  vor    als    angeborener  Mediastinalstand 

der  klinischen  Diügnostik.    2.  Aufl.  15 
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des  Herzens,  weiter  erworben  infolge  raambeengender  Erkrankungs- 
prozesse,  welche  zwischen  vorderem  Herzbeutel  blatte  und  vorderer  Thorax- 
wand liegen,  endlich  infolge  abnormer  Blähung  der  Lunge  (Volnmen 
pulmonum  auctum).  Streng  genommen  gehören  liierher  aber  auch  alle 
Erkrankungen,  welche  zur  Ansammlung  von  Luft  oder  Flüssigkeit  zwischen 
vorderem  Herzbeutelblatt  und  vorderer  Herzwand  führen  (Perikarditis^ 
Hydroperikard,  Pneumoperikard),  selbst  jene  Fälle  von  Synechia  peri- 
cardii,  bei  welchen  eine  mächtige  starre,  vielfach  kalkig  inkrustierte 
Bindegewebsplatte  der  vorderen  Herzfläche  aufliegt.  —  Eine  Verschie- 
bung des  Herzens  nach  oben  kann,  wie  schon  bemerkt,  durch  jeden 
unterhalb  des  Zwerchfells  gelegenen  und  dieses  nach  aufwärts  drängen- 
den Erkrankungsprozeß  hervorgerufen  sein.  Dieser  kann  entweder  un- 
mittelbar an  das  Diaphragma  angrenzen  (Peritonitis  subdiapbragmatica, 
Pyopneumothorax  subdiaphragmatica  M,  subdiaphragmatischen  Tumoren, 
Leber-  und  Milzvergrößerungen,  Magenblähung)  oder  durch  diffuse  Ver- 
größerung des  Abdomens  eine  Raumbeschränkung  bewirken  (Gravidität, 
Ascites,  Meteorismus,  Tumoren).  Eine  derartige  Verschiebung  des 
Herzens  nach  oben  zu  pflegt,  wie  erwähnt.  Horizontalstand  und  Wand- 
ständigkeit  des  Herzens  mit  Retraktion  der  Lungenränder  mit  sich  zu 
führen.  Durch  diesen  Horizontalstand  kann  aber  in  manchen  Fällen 
der  an  sich  erzeugte  Hochstand  des  Herzens  insoweit  verwischt  werden^ 
als  zwar  der  Spitzenstoß  in  einem  höheren  als  dem  normalen  Inter- 
kostalraum zu  liegen  kommt,  die  obere  Dftmpfungsgrenze  jedoch  nicht 
höher  einsetzt  als  de  norma.  Die  Lage  des  Spitzenstoßes  entscheidet 
daher  für  die  Diagnose  „Hochstand  des  Herzens".  Ein  solcher  wird 
schließlich  auch  durch  alle  möglichen  Schrumpfungsvorgänge  in  der 
Lunge  hervorgerufen,  wovon  noch  einmal  Erwähnung  geschehen  soll. 
Ich  habe  ihn  neuerdings  als  wichtiges  Zeichen  einer  linksseitigen 
Flaemicusparese  kennen  gelernt. 

Tiefniand  des  Herzens  (Herzspitze  resp.  untere  Umgrenzungs- 
wand  des  rechten  Ventrikels  tiefer  als  normal,  die  obere  Dämpfungs- 
grenze erst  im  4.  Interkostalraum  oder  an  der  5.  Rippe)  findet  sich  bei 
Tiefstand  resp.  mangelhafter  Wölbung  des  Zwerchfells,  daher  vor  allem 
bei  jedem  Volumen  pulmonum  auctum,  bei  welchem  dieser  Tiefstand  in 
erster  Linie  durch  die  deutliche  epigastrale  Pulsat ion  des  rechten  Ven- 
trikels kenntlich  wird,  weiter  in  manchen  Fällen  von  Zwerchfelltiefstand 
infolge  Pleuritis  oder  linksseitigem  Pneumothorax,  ersterenfalls  nach 
meiner  Erfahrung  relativ  am  bäufi^rsten  bei  eitriger  Pleuritis  mit  schwerer 
Diaphragmitis  und  hierdurch  bedingten  Verluste  der  Wölbungskraft  des 
Zwerchfells.  Schließlich  kommt  ein  solcher  Zwerchfelltiefstand  vor  bei 
raumbeengenden  Erkrankungsprozessen  dicht  über  der  Basis  des  Herzens^ 
so  bei  suprakardialen  Tumoren,  mögen  dieselben  vom  Herzbeutel  oder  vom 
Mediastinum  ihren  Ursprung  nehmen,  in  seltenen  Fällen  von  Aneurysma 
der  Aorta  mit  Auflagerung  auf  die  Herzbasis  und  Abwärtsd rängung  der- 
selben, sehr  selten  bei  supradiaphragmaler  Poricarditis  exsudativa  und 
hochgradiger   Enteroptose  der  Banoborgane. 

Eine  Verschiebung  des  Herzens  nach  der  Seite  kommt  entweder 
angeboren  oder  erworben   vor. 


1 )  Es  sei  aber  bemerkt,  daß  schwere  und  massijrf?  subdiaphragmale  PeritonitiB  Ter« 
möge  einer  konkommittierenden  Entzündung  des  Zwerchfells  und  hierdurch  bedingten 
Tonusverlustes  desselben  zu  Ausfall  der  Zwerchfollwölbung,  somit  zu  Tiefstand  de» 
Herzens  führen  kann. 
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Eine  Ursache   der  angeborenen    rechtsseitigen  Verschiebung  des 
Herzens   ist   der   sog.   Situs  viscemiii  inversus,    d.  h.    eine  angeborene 
Verlagerung  aller  inneren  Organe   nach  den  kontralateralen  Seiten  oder 
die    isolierte    angeborene    Dextrokardie.     In    beiden    Fällen    liegt    das 
Herz    rechts    vom    Sternum    in    einer    Zugrichtung    von    links   oben    nach 
rechts   unten,    so    daß    der  Spitzenstoß,    im  5.   Interkostalraum   zwischen 
rechter  Parastemal-  und  Mamillarlinie  gelegen,  die  äußerste  rechte  Herz- 
partie   darstellt.      Eine    weitere    Ursache    für    eine    angeborene   laterale 
Verschiebung    des    Herzens    liegt   in    kongenitaler    Bronchiek  tasie, 
angeborener  Atelektase  resp.  kongenitalem  Bildungsdefekte  einer  Lunge. 
Infolge  derselben  kommt  es    zu  vikarriierender  Hyperplasie    der  kontra- 
lateralen   Lunge,    demnach    Verschiebung    des   Mediastinums    und   daher 
des  Herzens   nach    der   kranken  Seite  manchmal  so  stark,    daß  dasselbe 
in  der  Axillarpartie  der  erkrankten  Thoraxhälfte  situiert  ist.    Ein  Gleiches 
geschieht    dort,    wo    es    sich    nicht    um    angeborene    Bildungsanomalien, 
andern    um    frühzeitig   erworbene  Verödung   resp.   interstitielle  Schrum- 
p/ungsprozesse  einer  Lunge  handelt.     Freilich  zählt  diese  Art  der  Dis- 
^o^Ation   des   Herzens    eigentlich    schon   zu   den  erworbenen   seitlichen 
-Öer-^verschiebungen.      Weit    häufiger    werden    dieselben    aber    veranlaßt 
<^ürc5h  pleuropulmonale  Affektionen,  die  in  vierfach  verschiedener  Weise 
^iD^       seitliche     Verschiebung     des     Herzens     herbeizuführen     vermögen. 
first^BDs   verschiebt   sich    das  Herz  jedesmal   nach    der   Seite,   wenn    der 
norKsrKale  negative  Druck   in  einer   der  beiden  Lungen  nachläßt,  also  ge- 
ring ^^r  wird  als  der  physiologische    negative  Druck    der  anderen  Lunge. 
Da»         Herz    rückt   mitsamt    dem  Mediastinum    dank    der   Zugwirkung  ^er 
gest-a.  saden    Lunge    natürlich    nach    der   gesunden    Seite.       Derart    wirken 
mftft:x.£e  pleurale  Ergüsse,    mittlere   Grade   von  Luftansammlung    in  einer 
Pleua  :»-ahöhle,  mag  die  Luft  frei   in  der  Pleurahöhle  (Pneumothorax)  oder 
innö»*lalb  bestimmter  Hohlorgane,    nämlich   Magen   oder  Darm,   wie  dies 
bei    <:i  er  Hemia  oder  Eventratio  diaphragmatica,  ebensowohl  angeborenen 
als     ^"mftufiger    erworbenen  Affektionen    zutrifft,    angesammelt  sein.     Wird 
abei*         der   Dmck    in    einer    der    Pleurahöhlen    ein    positiver,    so    wandern 
Medi^tstinum    und    Herz    gleichfalls    nach    der    gesunden    Seite,    nunmehr 
aber"        durch    den    positiven    Überdruck     dorthin    verdrängt.      So    wirken 
massr^i^e  Ansammlungen  von  Flüssigkeit  oder  Luft  oder  auch  solide  Tu- 
moröÄ^j  letztere  weiters  auch  dann,    wenn  sie   in  unmittelbarer  seitlicher 
Kacn  l^arschaft   des  Herzens    im  Mediastinum    zur  Entwicklung  gelangen. 
Schließlich  beeinflussen  in  seltenen  Fällen  auch  massige  entzündliche  lufil- 
tratö  (^Pneumonien  besonders  des  Mittellappens)  in  gleichem  Sinne  das  Herz* 
Meistens    findet    eine   Verdrängung    des    Herzens    nach    der    Seite 
aucn       noch    dann    statt,    wenn    der   negative  Druck  in  einer  Lunge  über 
deB    ^Physiologischen  negativen  Druck    in    der  anderen  Lunge  hinaus  an- 
steig;!.      Dann    werden    Herz    und     Mediastinum     gleichfalls    angesogen, 
diesfalls   aber    nach  der  kranken  Seite  zu.      So  liegen  die  Verhältnisse, 
%enx    nach    vollzogener    Resorption    eines    pleuralen    Ergusses    die    koni- 
pnmiert    gewesene    Lunge     sich     nicht     entfalten    kann,     sondern    einer 
ßcMtiinpfungsatelektase  anheimgefallen  ist.    Ganz  analog  wirken  aber  auch 
die   übrigen    Schrumpfungsprozesse    in    der   Lunge    (indurierende    Pnen- 
BWOie,  fibröse  Phthise),  welche  das  Herz  zu  sich  heranziehen.     In  diesen 
Wien  besteht,    wie    schon    vorhin    angedeutet,     oft    genug    auch    Hoch- 
rtwd  des  Herzens. 

Endlich    kann    eine  seitliche  Verschiebung    des  Herzens  aber  auch 
noch  dadurch  zustande    kommen,    daß   das  Herz    infolge    einer    ein- 

If)* 
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seitigen  Pleuraexsudation  seitlich  verschoben,  in  dieser  Ver- 
drängungslage durch  pleuroperikardiale  Adhäsionen  fixiert  und  demnach 
nach  Entfernung  des  pleuralen  Fluidums  an  seinem  Verdrängungsorte 
dauernd  festgehalten  wird. 

Das  Herz  kann  aber  nicht  bloß  aus  pleuropulmonalen  Gründen 
seitlich  verschoben  werden,  sondern  eine  solche  Verdrängung  nach  der 
Seite  findet  sich  auch  bei  Sklerose  der  Brustaorta  und  beim 
Aneurysma  derselben,  beidemale  nicht  selten  im  Vereine  mit  dem 
Tiefstand  des  Herzens  und  wohl  bedingt  durch  die  Verlängerung  der 
Aorta  und  die  dadurch  veranlaßte  Querstellung  des  Herzens. 

Meist  wird  das  Herz,  mag  eine  beliebige  der  vorgenannten  Ursachen 
zur  seitlichen  Verlagerung  desselben  Anlaß  gegeben  haben,  parallel  zu 
seiner  physiologischen  Lage  verschoben.  Wo  aber  eine  direkte  Ver- 
drängung durch  positiven  Überdruck  wirksam  ist,  dort  wird  das  Herz 
auch  oft  genug  noch  um  seine  Längsachse  gedreht.  Hierdurch  kommt 
es,  daß  beispielsweise  durch  ein  rechtsseitiges  Pleuraexsudat  das  nach 
links  verdrängte  Herz  mit  seinem  linken  Ventrikelantoile  vollständig 
nach  rückwärts  zu  verschoben  (gedreht)  wird,  demnach  mit  einer  kleineren 
als  der  normalen  Herzfläche  der  vorderen  Thoraxwand  anliegt.  Hier- 
durch könnte  leicht  unser  durch  Perkussion  gewonnenes  Urteil  tibei  die 
Lage  des  Herzens  zu  einer  Täuschung  geführt  werden:  wir  schätzen 
den  Grad  der  Verlagerung  zu  gering  ein.  Bei  Verlagerung  des  Herzens 
nach  rechts  findet  sich  oft  innerhalb  des  Gebietes  der  Herzdämpfung 
eine  kaum  wahrnehmbare  Pulsation,  wir  vermissen  den  Spitzenstoß,  weil 
das  Herz  und  namentlich  sein  Spitzenstoßanteil  hinter  dem  Sternum  und 
den  nahe  aneinandergereihten  Rippen  lagern.  Zum  Schlüsse  sei  die 
Bemerkung  angefügt,  daß  durch  hochgradige  Verbildungen  der 
Wirbelsäule  und  des  Thorax  das  Herz  in  ganz  regelloser  Weise 
verschoben  werden,  daß  es,  wie  schon  angedeutet  und  nahezu  selbst- 
verständlich, durch  einen  und  denselben  Krankheitszustand  gleichzeitig 
nach  mehreren  Richtungen,  etwa  nach  der  Seite  und  nach  unten  ver- 
lagert werden  kann  (so  beispielsweise  bei  linksseitigem  Pneumothorax 
oder  Empyem,  beim  Aortenaneurysma)  und  schließlich,  daß  in  selteneren 
Fällen  höchstgradiger  seitlicher  Verschiebung  infolge  Pneumothorax  oder 
Pleuritis  das  Herz  nicht  parallel  zu  seiner  ursprünglichen  Lage,  sondern 
vielmehr  derart  verdrängt  wird,  daß  seine  Basis  weniger  weit  als  seine 
Spitze  nach  der  gesunden  Seite  zu  wandert,  daher  eine  Position  des 
Herzens  wie  bei  angeborener  Dextrokardie  resultiert. 

Änderungen  in  der  Schlagfolge  des  Herzens. 

Hinsichtlich  der  Schlagfolge  der  Herzrevolutionen  wollen  wir  zwei  verschiedene 
Momente  auseinanderhalten,  nämlich  die  Berücksichtigung  der  in  einer  gegebenen 
Zeiteinheit  (Minute)  erfolgenden  Zahl  der  Herzkontraktionen  (Schlagzahl)  und  die^ 
Berücksichtigung  des  Rhythmus  der  Herzaktion.  Was  bezüglich  der  Schlagzahl, 
deren  Wechsel  je  nach  Alter  und  KOrperstellung  des  Menschen,  je  nach  der  Atmungs- 
phase zu  sagen  ist,  findet  sich  bereits  früher  mitgeteilt.  Hier  soll  nur  kurz  über 
die  pathologische  Tachykardie  und  Bradykardie  i.  e.  üher  die  abnorme  Beschleunigung 
und  Verlangsamung  des  Herzens  und  über  die  Uhythniusstörungen  desselben  ab- 
gehandelt werden. 

Wir  stehen  heutzutage,  wenn  auch  durchaus  nicht  exklusiv  auf  dem  Stand- 
punkte der  sog.  myogen en  Lehre  der  Herztätigkeit,  d.  h.  wir  stellen  uns  vor. 
daß  dem  Herzmuskel  aus  sich  selbst  die  Filhigkeit  innewohnt,  Kontraktionsreizo  zu 
erzeugen,  für  den  entstandenen  Heiz  empfänglicli  zu  sein,  ihn  von  seinem  Entstehungs- 
orte über  die  ganze  Herzl)nlin  zu  leiten  und  endlich  mit  einer  Kontraktion  zu 
beantworten.  Der  Herzmusk<*l  besitzt,  wie  wir  uns  ausdrücken,  eine  chronotrope, 
bathmotrope,  dromotrope  und  inotroj)e  Fähigkeit. 
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Die    Kontraktionsreize   entstehen    ununterbrochen    und  können   von 

j^dem  beliebigen  Anteile  des  Herzmuskels  ihren  Ursprung  nehmen,  sowohl 

^irom  Vorhofe    als   vom  Ventrikel,    als    auch  jener,    Vorhof  und   Ventrikel 

ixxM  Gebiete  der  Scheidewand  verbindenden  Muskelpartie,   welche  wir  als 

Srückenfasening,    Atrioventrikulär-    oder    ÜbergangsbUndel     bezeichnen. 

X^B*otzdem    kommt    physiologischerweise    nicht    jeder    dieser    Reize    zur 

Itang,     er     wirkt    nicht    kontraktionsaoslösend.      Es    führen    nur    jene 

ize     tatsächlich    zur    Herzkontraktion ,     welchen     der    stärkste     Kon- 

tj  mm  Irtinnnimprtnn    eigen    ist,    während    die    minder   starken    Heize   durch 

di^^^eu    unterdrückt    werden.      Und    diese    stärksten    Bewegungsimpulse 

eo  -Ci-stehen,    wie    wir   wissen,    unter    physiologischen  Bedingungen  nur  an 

3^:k^    Einmündnngsstelle  der  großen  Venen  in  den  Vorhof.    Hier  entstehen 

gi^-s'     ^®  schon  erwähnt,    ohne  Unterlaß.     Trotzdem  kommt  nur  eine  be- 

x-inkte,    der   Normalzabl    der    Herzkontraktionen    entsprechende    Zahl 

diesen  Reizen    zur  Geltung,    weil    das  Herz    mit    jeder  Kontraktion 

rev^^cramempfindlich    wird,    in    die    sog.    refraktäre    Phase    eintritt.      Diese 

geC-^^  immittelbar  mit  der  Systole  ein  und  endet  mit  dem  Ende  dersc^lben, 

0O     <^aß  der  Herzmuskel  erst  wieder  mit  der  Diastole  seine  Reizempfäng- 

^ieb^eit  gewinnt  und  sich   mit  dem  Fortschreiten  derselben  zur  normalen 

0öh^  der  Reizempfäoglichkeit  erhebt.    Der  normale  Herzreiz  geht  HttuHttU 

fO<^      ^en  Veoensinns    aus,    gelan<rt  von  hier  in  die  31uskijlatur  der   V^or- 

^C^«    tritt    aas    diesen    in    die  Brückenfasenin^  ein   und  gelangt  endlich 

iH    <^ie  Veotrikelrauskalator,    diese    mithin  eine  meßbare  Zeit  später  aln 

^e    Vr>rlKk£«iiiiiska]atar.  zur  Kontraktion  notierend.    Hierbei  zieht  ii\ßniiHUH 

^«f   IBeir    nicht  in  gleichmäßi^rem  Temf>o  von  »einer  UrMprung-^stelle   bis 

mf    Eoistation.  sondern  er  macht   für  kurze  Zeit   sowohl   au   der  Venen- 

ftft*s-V<>rb->£2Tenze  als  auch  in  der  Atrioventrikulargrenze  (In  der  BrO'ken- 

l>L^t  viT^-^DaEtten  vier  Grundeigenr'^-haften  d#?«<  HerzmuHk^rU 
1.1Z1  i-arcL  die  vergeh ie^lensten  3f'^»merjt*'  l/^reinfl^fi*.  l/^ri-^piels- 
Bi^'^mck.  die  Temp*rratar  uno  cherriis';h*r  Z'ihÄr/;rner*»^tziin;r 
•»•iri^jer^etrieii  B'-i^«^.  die  j^ weil ijje  Yß^<^:haiU'A\\i(ii\  öer  H«frzr/i»j*k»jU?'jr. 
^n-r  »II-«L  al*r  a&cL  durch  die  Xerven  de»  HerzfrL«?.  -jrjd  zA^r  :u  er-**rr 
Lai*  dl*  exmkariialen  NerienÄtämme.  ab*-r  w.e  he  ;•>;  w/h:  ','  .*:r 
Ä«*.  aj't   dirc-i»    -iie    intrakariialeD   Xerverizwe-::*-  '»'eni;:»**:!;-   ').*-    :*-* 

jL^.Jk    TZ     ••BiKiJ*:cxir*Ti    '-i^r  Z13   TerlaüiT^aEif'L :   *».*:   w.r*:eL   p'/'>.  .    o  :er 

tTiT  dLr:«»:«ir-^'-    .Sk-  Teni>öger.  'i^e  R«izs<:Lue!.e  z*-  ^.'/.L^rL  '/O^rr  z.#  '^r- 

«■*    w:rk*t    |j»:»5>:tlT    'yier  n^za*:v    r/**:.«;' T'.p.      T.'r    v*r.T/,'^./*rr^ 

•tot  S«x»»-.*i"xx    TZ.    *'rI-4-x-ii*€Tn    cfI'it    ztj    en^-f.T.f-rerj:    ^i«-   iR.rjf^rr.    y/*i*,v 

MÖfBT  "Vbsx^.^    'trzmt''/rzx.'i.    S>  venDT-g*«  die  K'-^Taict  ',i>krifr  z«i  »■•^.^frrr, 

v3P>r  n   ***^-»  k  i-*^ :   «>*^  wirken   f-:*;t:T  '>j*:'r  r.*:z*tlv   It-^r'/p 


■z^**^  ^^jBa^L'i^    ^Tj*>*^L*    ':*;-*'•'    'Azji^ 
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führen  (Entzündungen,  Blutungen,  Erweichungen,  degenerative  Prozesse,  Tumoren). 
Die  Tachykardie  im  Kollapse  entsteht  durch  Acceleransreizung  infolge  der  arteriellen 
Hypotension.  Durch  Lähmung  des  Yagusstammes  erklären  sich  alle  jene  Tachy- 
kardien, hei  welchen  der  Nervus  vagus  an  irgend  einer  Stelle  seines  Verlaufes  von 
der  Hirnhasis  his  zum  Eintritte  ins  Herz,  eventuell  in  seinem  ganzen  Zuge  geschädigt 
erscheint  (Druck  durch  entzündliche  Produkte,  Tumoren,  Kontinuitätstrennungen,  Ent- 
zündung oder  Degeneration  des  Nerven).  Durch  liähmung  der  kardialen  Vagus- 
endigungen  entsteht  die  Tachykardie  hei  Atropinvergiftung.  Vom  Herzmuskel  selbst 
ausgehende  Tachykardien  sind  sehr  häufig:  so  bei  allen  möglichen  entzündlichen 
oder  degenerativen  Erkrankungsprozessen  des  Herzens  resp.  des  Herzbeutels.  Und 
nicht  minder  häufig  sind  Tachykardien,  welche  gleichmäßig  auf  das  Herz  und  das 
Zentralnervensystem  rückbezogen  werden  können.  Ich  verweise  auf  die  Tachykardie 
im  P'ieber,  bei  Herzschwäche  und  gesunkenem  Blutdrucke  bei  nervösen  Menschen. 
Ob  die  Tachykardie  bei  Morbus  Basedow! i  ihren  Angriffspunkt  im  Herzen  oder  im 
Nervensystem  hat,  ist  fraglich.  Neben  allen  bisher  genannten  besteht  noch  eine 
ganze  Zahl  reflektorischer,  von  den  verschiedensten  Organen  namentlich  des  Ab- 
domens ausgelöster  Tachykardien.  Endlich  existiert  noch  eine  ganz  spezielle,  die 
sog.  paroxysmale  Tachykardie,  welche,  von  nervösen  Momenten  abgesehen,  nach 
heutigem  Wissen  entweder  durch  den  sog.  Atrio- Ventrikular-(Nodal)  -  Rhythmus 
oder  durch  aurikuläre  Extrasystolen  bedingt  ist. 

Analog  den  Tachykardien  gibt  es  auch  neurogene  und  kardiogene 
Bradykardien,  erstere  teils  direkt,  teils  reflektorisch  durch  Vagus- 
erregung  entstanden.  Sie  können  durch  die  niederen  Grade  aller  vor- 
her genannten  Erkrankungen  erzeugt  werden,  welche  eben  bei  hohem 
Entwicklungsmaße  Vaguslähmung  hervorrufen.  Hierher  zählt  weiterhin 
arterielle  Drucksteigerung  und  dyspnöisches  Blut.  Reflektorische  Brady- 
kardie geht  am  häufigsten  vom  Peritoneum  und  den  Organen  der  Peri- 
tonealhöhle aus.  Kardiogene  Bradykardie  findet  sich  bei  Erkrankungen 
des  Myokards  akut  und  chronisch  entzündlicher  wie  degenerativer  Natur, 
insonderheit  oft  bei  Sklerose  der  Aorta  und  hiermit  der  AbgangssteHe 
der  Koronararterien  bzw.  bei  Sklerose  oder  Verschluß  (Thrombose,  Em- 
bolie)  eben  dieser.  Die  postinfektiöse  Bradykardie  mag  diesen  kardiogenen 
Bradj'kardien  beigezählt  werden,  kann  aber  nicht  minder  gut  auf  eine 
reizbare  Schwäche  des  Nervensystems  zurückgeführt  werden.  Ganz  im 
Unklaren  hinsichtlich  ihres  Ursprungsortes  sind  wir  bei  anderen  Brady- 
kardien, so  bei  den  Bradykanlien  der  Nervösen,  bei  toxischen  Brady- 
kardien, wie  jenen  bei  Icterus  benignus  durch  Einwirkung  der  gallen- 
sauren  Salze,  auch  bei  Urämie.  Hier  dürfte  vielfach  gleichzeitige  Er- 
regung des  Zentralnervensystems  und  Einflußnahme  auf  den  Herzmuskel 
die  Schuld  tragen. 

Klinisch-ätiologisch  erscheint  es  wichtig,  daß  die  rein  myokardialen  Brady- 
kardien von  den  durch  Läsion  der  kardialen  Vagusendigungen  entstandenen  leicht 
durch  eine  subkutane  Atropininjektion  geschieden  werden  können:  Atropin  läßt  erstere 
unversehrt,  während  es  letztere  zum  Schwinden  bringt  bzw.  in  Tachykardie  umsetzt. 
Denn  es  lähmt  die  kardialen  Vagusendigungen.  Ebenso  spricht  für  kardiomuskuläre 
Bradykardie  die  Tatsache,  daß  mechanischer  Druck  auf  den  Nerv,  vagus  am  Halse 
keine  Verlangsaniung  der  Herzaktion  bedingt 

Anliangsweise  möchte  ich  noch  !)emerken,  daß  nirgends  deutlicher  als  bei 
Bradykardie  das  Symptom  der  Triphonie  wahrgenommen  werden  kann,  d.  h.  der 
Bestand  nicht  zweier,  sondern  dreier  hörbarer  Töne  über  der  Incisura  stemi,  auch 
über  der  aufsteigenden  Aorta  rechts  vom  Stern  um.  Hierbei  sind  die  ersten  zwei  TOne 
die  normalen  Aortentöne,  der  dritte  scheint  durch  die  erste  rückkehrende  Elastizitäts- 
elevation  (mutmaßlich  vermöge  derselben  durch  Schwingung  der  Aortenwand  und 
-Klappen)  erzeugt.  - 

Hinsichtlich  der  Khythiunsiindernngen  des  Herzens  möge  in  erster 
Reihe  die  respiratorische  Unregelmäßigkeit  des  Herzens,  das  Cor  (Pulsus) 
respiratione  irreguläre  genannt  sein.  Wenn  sich  schon  de  norma 
während  der  Inspiration  die  Schlagzahl  gradatim  steigert,  während  des 
Exspiriums    sich    ebenso    stufenweise   wieder  erniedrigt,   so   bedeutet  die. 
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vorgenannte  Irregularität  nur  eine  quantitative  Erhöhung  dieses  physio- 
logischen  Vorkommnisses.  Da  die  Ursache  für  die  physiologischen  At- 
muDgsschwankungen  der  Zahl  der  Herzkontraktionen  sowohl  in  direkter 
Beeinflussung  des  Vaguszentrums  durch  die  Atmung  als  in  reflekto- 
rischer Einwirkung  des  Lungenvagus  auf  den  Herzvagus  gelegen  ist,. 
so  ist  begreiflich,  daß  die  Existenz  einer  erhöhten  derartigen  Arhythmie 
eine  erhöhte  Erregbarkeit  des  ganzen  N.  vagus  bedeutet.  Eine  solche 
respiratorische  Arhythmie  ist  sonach  als  eine  nervöse  aufzufassen,  auf 
reizbare  Schwache  des  Nervensystems  zurückzuführen.  Sie  findet  sich 
vor  allem  bei  jugendlichen  Rekonvaleszenten,  besonders  nach  fieber- 
haften Krankheiten,  bei  Neurasthenie,  bei  zentraler  Vagusreizung,  z.  B. 
infolge  Meningitis  oder  Hirntumoren. 

Wir  erwähnten  vorhin,  daß  das  Herz  durch  seine  Systole  in  das 
Stadium  der  sog.  refraktären  Pha.se  eintritt,  in  welcher  die  Reizempfänglich- 
keit für  die  normalen  Reize  fehlt,  um  mit  einsetzender  Diastole  allmählich 
wiederzukehren.  Trifft  aber  das  Herz  während  der  laufenden  Diastole  zu  einer 
Zeit,  wo  dasselbe  noch  nicht  so  weit  erholt  ist,  daß  ein  Normalreiz  bereits 
eine  Kontraktion  auszulösen  vermöchte,  ein  abnormer  Reiz  oder  ist  das  Herz 
abnorm  anspruchsfähig  geworden,  dann  muß  eine  im  Vergleiche  zu  er- 
warteten Normalsystole  abnorm  frühzeitig  eintretende  Systole  erfolgen,  die 
sog.  Extrasystole.  Da  ein  solcher  Extrareiz  vom  Ventrikel,  dem  Atrio- 
ventrikularbündel  (Übergangsbündel)  und  dem  Vorhofe  seinen  Ursprung 
nehmen  kann,  unterscheiden  wir  ventrikuläre,  atrioventrikuläre  und  auri- 
kuläre  Extrasystolen,  letztere  viel  seltener  als  die  beiden  ersteren  vor- 
kommend. Es  scheint  aber,  daß  Extrasystolen  nicht  ausschließlich  durch 
Extrareize,  d.  h.  also  den  physiologischen  Reizen  artfremde  Reize  aus- 
gelöst werden,  sondern  daß  auch  artgleiche  Reize,  sog.  Ursprungsreize 
des  atrioventrikulären  Bündels  bei  starker  negativ  chronotroper  und  bath- 
motroper  Beeinflussung  der  Venensinusreize  zur  Geltung  kommen  und 
zur  Bildung  solcher  spezieller  atrioventrikulärer  Exstrasystolen  (Juxta- 
sy Stolen)  Anlaß  geben  können. 

Da  auch  jeder  extrasystolischen  Herzkontraktion  eine  refraktäre 
Phase  zugehört,  wird  der  inzwischen  freigewordene  physiologische  Reiz  un- 
wirksam bleiben,  demnach  ein  Reizeffekt  ausfallen  und  sich  an  die  extra- 
systolische Kontraktion  eine  abnorm  lange  Pause,  die  sog.  kompensa- 
torische Pause  anschließen.  Die  dieser  folgende,  oft  abnorm  kräftige 
Normalsystole  wird  daher  um  die  Länge  des  Zeitintervalles  zwischen 
Extrasystole  und  vorausgegangener  Normalsystole  verspätet  eintreffen 
und  Systole  und  Extrasystole  werden  zusammengenommen  gleich  lang 
zwei  normalen  Herzrevolutionen  sein.  Dies  trifft  dann  zu,  wenn  die 
Extrasystole  von  der  Kammermuskulatur  ausgeht,  manchmal  auch  bei 
aurikulären  Exstrasystolen,  bei  welchen  aber  wegen  der  Nähe  des  Sinus- 
gebietes die  Dauer  beider  Kontraktionen  meist  eine  verkürzte  ist.  Ebenso 
verhält  es  sich  bei  atrioventrikulären  Extrasystolen.  Bei  Venensinus- 
Extrasystolen  aber  folgt  der  Extrasystole  keine  kompensatorische,  sondern 
eine  normal  lange  Pause,  weil  durch  die  Vorhofskontraktion  das  vor- 
handene Reizmaterial  vernichtet,  sonach  eine  normal  lange  Zeit  ver- 
streichen muß,  bis  wieder  ein  wirksamer  Reiz  gebildet  ist.  In  manchen 
Fällen  reihen  sich  mehrere  Extrasystolen  unmittelbar  aneinander  (ge- 
häufte Extrasystolen),  in  anderen  kehren  sie  ganz  regelmäßig  wieder, 
80  daß  Systole  und  Extrasystole  usw.  sich  ununterbrochen  folgen.  Was 
die  letzte  Ursache  der  Extrasystolen  anlangt,  so  liegt  dieselbe  im  Herz- 
muskel,   sie    sind    myoeretischen  Ursprungs.     Abnormer   Binnendruck  im 
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Herzen,  durch  Stauung  oder  periphere  Vasokonstriktion  veranlaßt,  ab- 
norme Schwäche  des  Herzens,  demnach  ein  Mißverhältnis  zwischen 
Herzkraft  und  peripheren  Widerständen,  weiter  abnorme  Erregbarkeit 
der  Herzmuskulatur  infolge  entzündlicher  oder  degenerativer  £rkraD- 
kungsprozesse  dieser  selbst,  resp.  ersterer  am  Endokard  und  Perikard, 
abnorme  Steigerung  der  Herzmuskelerregbarkeit  infolge  chemischer  Ein- 
flüsse, z.  B.  Digitalis,  abnorme  Blutversorgung  desselben  stellen  die 
hauptsächlichen  Grundmomente  dar.  Es  scheint  aber  erwiesen,  daß 
Extrasystolen,  und  zwar  atrioventrikuläre  Extrasj^stolen,  unter  ganz  be- 
stimmten Voraussetzungen  direkt  (nicht  nur  reflektorisch  durch  die 
Vasokonstriktoren)  vom  Nervensystem,  und  zwar  vom  Nerv,  vagus,  aus- 
gehen können. 

Wenn  auch  der  Bestand  einer  extrasvstolischen  Arhythmie  mit 
Sicherheit  nur  durch  exakte  Aufnahme  von  Arterien-(Herzstoß-)  und 
Venenkurven  nachweisbar  wird  und  deren  genaue  Analyse  einzig  auf 
diesem  Wege  gelingt,  so  gestattet  dennoch  die  klinische  Untersuchung 
oft,  sich  mit  größter  Wahrscheinlichkeit  von  der  Existenz  einer  extra- 
systolischen  Irregularität  zu  überzeugen. 

Vor  allem  nehmen  wir  bei  der  Auskultation  des  Herzens  das  früh- 
zeitige Eintreffen  der  Extrasystole  und  die  ihr  meist  folgende  kompen- 
satorische Pause  wahr.  Oft  —  und  je  früher  die  Extrasystole  eintritt, 
desto  häufiger  -  fällt  der  der  extrasystolischen  Kontraktion  entsprechende 
Puls  in  den  poripheren  Arterien  aus  oder  er  ist  abnorm  klein  oder 
bloß  in  den  herznahen  Arterien  fühlbar,  während  er  in  den  herzfernen 
Arterien  mangelt.  Donn  zurzeit  des  Eintrittes  der  Extrasystole  war 
der  Herzventrikel  nur  erst  mit  einem  derart  kleinen  Blutquantum  gefüllt, 
daß  hierdurch  ein  nur  dünner  Blutfaden  in  die  Arterien  bahn  geworfen 
wird,  «ler  kaum  oder  nicht  genügt,  einen  allseits  oder  überhaupt  nur 
fühlbaren  Puls  zu  erzeugen.  Es  entspricht  also  der  Extrasystole  oft 
eine  Intermission  des  Pulses.  Aus  gleichem  Grunde  hören  wir  bei  der 
Auskultation  des  Herzens  nur  einen  systolischen  Ton,  der  diastolische 
Klaj)penton  fehlt.  Der  systolische  Ton  ist  hingegen  bei  dieser  „frustranen" 
Kontraktion  oft  abnorm  laut,  wohl  weil  die  Herzmuskulatur  sich  abnorm 
rasch  um  das  kleine  Blutquantum  zusammenzieht,  und  der  Spitzenstoß 
ist  oft  abnorm  kräftig,  vermutlich  gleichfalls  infolge  der  abnorm  raschen 
systolischen  Erstarkung  des  Herzens  bei  abnorm  geringer  Füllung  der 
Aorta.  Schließlich  findet  sich  sehr  häufig  ein  abnorm  starker  Venen- 
puls, abermals  im  auffälligen  Gegensatze  zum  schwachen  Arter ienpuls, 
entstanden  durch  mangelhafte  Entleerung  des  Venensystems  und  Vor- 
hofes infolge  der  verfrühten  Extrasystole.  Was  man  früher  als  Pulsns 
bigeminus,  trigeniinus  bezeichnet  hat,  dies  ist  heute  als  extrasystolische 
Irregularität  geklärt. 

Nach  iltiologiscb-diagnostischer  Kirhtunp  darf  ich  endlich  wiederholen:  fast 
immer  deuten  Extrasystolen  auf  einen  Widerstreit  zwischen  LeiRtungsfordening  vom 
Herzen  und  Leistungsfähigkeit  des  Herzmuskels  oder  auf  abnorm  gesteigerte  An- 
spruchsfähigkeii  dessolhen  hin.  Oft  genug  wirken  beide  Momente  zusammen,  so  bei 
olironiscber  Myokarditis,  Herzmuskeldegeneration.  Wo  Extrasystolen,  dort  gilt  also 
unser  erstes  Augenmerk  dem  Herzmuskel.  Sie  kommen  aber  gerade  so  gut  vor,  wo 
bei  normaler  Ilerzmuskuhitnr  abnorm  gesteigerte  periphere  Widerstände  intervenieren, 
also  abnorme  Blutdruckstoigerung  sich  findet.  Ähnlich,  nämlich  durch  periphere 
Vasokonstriktion,  dürften  sich  jene  ExtrasystohMi  erklären,  welche  bei  nervOsen 
Menschen  eben  unter  vasoinotorisciiom  Einflusso  und  daher  oft  immer  wieder  unter 
dem  gleiclien  äuUeren  Anlasse,  z.  I>  Schreck  oder  Angst  zustande  kommen.  Durch 
abnorme  Erregbarkeit  des  Herzens   sind   Jene    häufigen  Extrasystolen   zu   erklären, 
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welche  reflektorisch  vom  Magen- Darm kanal  bzw.  vom  Peritoneum  ausgehen.  Es 
scheint,  wie  schon  bemerkt,  heute  unbestritten  auch  Extrasystolen  zu  geben,  welche 
auf  abnorme  Vaguserregung  zurückzuführen  sind.  Schließlich  wäre  zu  bemerken, 
daß  nach  einiger  Beobachtung  reichlich  gehäufte  Extrasystolen  sowie  Anfälle  von 
Tachykardie  sogar  zu  schweren  zerebralen  Symptomen,  wie  ohnniachtsartigen  An- 
fällen, BewuBtloHigkeit  führen  können,  dennoch  vom  rein  klinischen  Standpunkte 
zu  ähnlichen  Folgeerscheinungen,  wie  sie  dem  sog.  Adams- STOOKEschen  Symptomen- 
komplexe zukommen. 

Eine  weitere  Form  der  Arhythmie  ist  das  sog.  Cor  (Pulsus)  ir- 
reguläre perpetuum,  ein  vollständig  wirrer  Wechsel  zeitlich  ver- 
schieden aufeinanderfolgender  und  verschieden  starker,  mit  Extrasystolen 
abwechselnder  Herzkontraktionen,  dessen  Erkenntnis  nur  durch  Kurven- 
aufnahme sieher  ermöglicht  wird.  Er  kommt  oft,  doch  nicht  unbedingt 
notwendig  mit  Insuffizienz  der  Trikuspidalklappe  vereint  vor,  scheint 
stets  Zeichen  einer  schweren  Herzmuskelläsion,  speziell  der  Vorhofs- 
tfttigkeit  (Vorhofflimmern)  zu  sein. 

Ihr  reihe  ich  jene  Herzarhythmie  an,  welche  sich  im  sog.  Cor 
(Pulsus)  altern  ans  ausdrückt,  i.  e.  in  der  regelmäßigen  Aufeinander- 
folge einer  starken  und  einer  schwachen  Herzkontraktion.  Die  zeitliche 
Distanz  dieser  beiden  Herzkontraktionen  ist  hierbei,  wie  einzig  das 
Kardiogramm  lehrt,  entweder  normal  oder  der  schwächere  Puls  kommt 
Dachzeitig,  nie  —  im  Gegensatz  zur  Extrasystole  —  vorzeitig.  Der 
Grund  für  das  Zustandekommen  des  Alternans  liegt  nach  allem,  was 
wir  wissen,  in  der  Herzmuskulatur,  es  handelt  sich  um  eine  nur  partielle 
Kontraktion  der  Ventrikelmuskulatur  nach  vorausgegangener  Kontraktion 
der  ganzen  Vorhofkontraktion,  eine  prognostisch  höchst  ernste  Erscheinung. 

Eine  weitere  Form  von  Arhythmien  wird  durch  die  sog.  Über- 
lei tu  ngsstömogen  repräsentiert.  Eine  Oberleitungsstörung  kann  sich 
ausdrücken  l.in  einer  einfachen  Erschwerung  der  Reizleitung,  so  daß 
der  vom  Vorhof  gegen  den  Ventrikel  ziehende  Kontraktionsreiz  im  Über- 
gangsbündel langsamer,  schwerer  als  normal  fortgeleitet  wird.  Folge 
davon  wird  sein,  daß  jede  Ventrikelkontraktion  in  bezug  auf  die  ihr 
vorangehende  Vorhofkontraktion  immer  verspäteter  eintrifft,  demnach 
die  Distanz  von  Vorhof-  zur  Ventrikelzacke  in  den  Venenkurven  immer 
größer  wird,  bis  schließlich  eine  Ventrikelkontraktion  vollständig  aus- 
fällt. Hierdurch  erholt  sich  das  Leitungsvermögen  wieder  und  das  alte 
Spiel  beginnt  von  neuem.  Es  kommt  sonach  zum  in  regelmäßigen 
Intervallen  intermittierenden  Pulse,  dessen  Bestand  mit  Sicherheit 
auf  eine  Reizleitungsstörung  hindeutet.  Es  ist  vom  klinischen  Stand- 
punkte aus  wichtig  zu  wissen,  daß  eine  derartige  Keizleitungsstörung 
auch  durch  Vagusreizung  erzeugt  werden  kann.  So  erklärt  sich  unter 
anderem  der  regelmäßig  intermittierende  Puls  nach  Digitalisgebrauch  und  so 
versteht  man  auch,  daß  Digitalis  bei  regelmäßig  intermittierendem 
Pulse  kontraindiziert  ist,  Atropin,  das  den  Vagustonus  erniedrigt,  günstig 
wirken  kann. 

Eine  Überleitungsstörung  kann  sich  auch  ausdrücken  2.  in  einer 
vollständigen  Behinderung  der  Reizleitung  vom  Vorhofe  zum  Ven- 
trikel, diesfalls  sprechen  wir  von  Dissoziation  der  Vorhofs-  und  Veutrikel- 
tfttigkeit.  Eine  Dissoziation  kann  aber  wieder  sein  a)  eine  inkomplette, 
d.  h.  es  wird  nur  zu  gewissen  Momentanzeiten  der  Reiz  vom  Vorliofe 
gegen  den  Ventrikel  zu  nicht  fortgeleitet,  es  fallen  sonach  bald  eine, 
bald  swei,  selbst  vier  Kontraktionen  des  Ventrikels  im  häufigen  Wechsel 
bei    gleichmäßig    fortlaufenden    Vorhof skoutraktionen    aus.      Hierbei    ist 
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sondern  von  Dilatation  des  linken  Ventrikels  herrührend^),  während 
das  rechte  Herz  durch  das  vergrößerte  linke  ohne  Volumenänderung 
nach  rechts  verschoben  wird,  daher  auch  die  rechtsseitige  Herzgrenze 
perkutorisch  nach  rechts  verschoben  gefunden  wird  (ohne  Dilatation 
des  rechten  Herzens). 

Das  systolische  Geräusch  zeigt  hervorragende  Tendenz,  sieh  nach 
links  in  die  Axiila  und  nach  rückwärts  zwischen  linker  innerer  Skapular- 
linie  und  Wirbelsäule  und  in  die  (iiegend  des  linken  Angulus  scapulae 
fortzupflanzen,  kann  manchmal  sogar  rückwärts  lauter  wie  vom  za 
hören  sein,  dies  alles  um  so  deutlicher,  wenn  durch  dauernde  oder 
periodische  Dekompensation  eine  mächtige  dilatative  Hypertrophie  de& 
rechten  Ventrikels  eingetreten  ist,  welche  den  linken  Ventrikel  nach 
rückwärts  zu  drängt  Vereinzelt  kann  das  systolische  Geräusch  sogar 
ausschließlich  links  rückwärts  an  besagter  Stelle  zu  hören  sein.  In 
manchen  Fällen  besonders  frisch  entstandener  Mitralinsuffizienz  ist  das 
Geräusch  hinwieder  über  dem  Pulmonalostium  am  lautesten  (infolge 
inniger  Anlagerung  des  linken  Vorhofes  bzw.  Herzrohres).  Nicht  selten 
hört  man  das  systolische  Spitzengeräusch  in  aufrechter  Stellung  leiser 
als  im  Liegen,  weil  die  aufrechte  Stellung  eine  Erschwerung  der  Re- 
gurgitation bedingt.  Selten  hört  man  umgekehrt  das  systolische  Geräusch 
im  Stehen  lauter  als  im  Liegen,  vereinzelt  sogar  nur  im  Stehen. 

Im  Stadium  der  wenn  auch  wieder  korrigierten  Dekompensation 
findet  sich  hierzu  noch  Dilatation  des  rechten  Ventrikels,  daher  Ver- 
breiterung des  S])itzenstoßes,  eine  deutliche  substernale  und  epigastrale 
Pulsation  des  rechten  Ventrikels,  eventuell  selbst  schwere  Staunngs- 
erscheinungen. 

Dieser  hochgradigen  Mitralinsuffizienz  entgegen  gibt  es  aber  auch 
so  geringgradige,  daß  es  gar  nicht  zur  Hypertrophie  des  rechten  Ven- 
trikels kommt,  demnach  die  früher  genannten  Erscheinungen  derselben» 
namentlich  an  der  Art.  pulmonalis,  vollständig  fehlen,  so  daß  selbst  nur 
eine  ganz  geringgradige  X'erlagcrung  des  Spitzenstoßes  nach  außen  und 
eventuell  eine  geringe  Betonung  des  zweiten  Pulmonaltones  neben  dem 
systolischen  Geräusche  die  einzigen  Zeichen  der  Mitralinsuffizienz  sein 
können.  Ja,  bei  ganz  minimaler  Schlußinsuffizienz  kann  das  Geräusch 
kaum  hörbar  werden.  Es  kann  anscheinend  vollständig  fehlen  in  Fällen 
hochgradiger  Entwicklung  der  Mitralinsuffizienz  und  es  kann  mit  sinken- 
der Herzkraft  verschwinden. 

Hinsichtlich  der  Ätiologie  unterscheiden  wir  dreierlei  Unterarten  der  Mitral- 
InKuffizienz,  eine  valvuläre,  durch  eine  krankhafte  Umbildung  der  Mitralklappen 
entstanden  (die  Mitralinsuffizienz  sensu  strictiori),  eine  muskuläre,  infolge  Er- 
krankung und  Insuffizienz  der  die  Mitralklappen  stellenden  Papillarmuskeln  der- 
selben, endlich  eine  relative  Insuffizienz,  durch  eine  almorme  Dehnung  des  Mitral- 
ostiums  infolge  höchstgradiger  Dilatation  des  linken  Ventrikels  erzeugt. 

Die  valvuläre  von  den  beiden  iibrigen  Arten  der  Mitralinsuffizienz  zu  trennen, 
dazu  verhilft  uns  die  Anamnese,  der  hebende  Spitzenstoß  (der  freilich  bei  muskulärer 
Insuffizienz  /.  H.  infolge  Schrumpfniere  vorhanden  sein  kann),  die  Konstanz  und 
Palpationsfähigkeit  des  (Geräusches,  seine  Hörbarkeit  nach  außen  und  namentlich 
rückwärts,  sein  Verbleiben  in  jeder  Körperstellung,  das  vollständige  Fehlen  des 
ersten  Tones  an  der  Spitze,  die  deutliche  Akzentuation  des  zweiten  Pulmonaltones. 
Für  eine  muskuläre  Insuffizienz  s])richt,  abgesehen  von  der  Grundkrankheit,  die 
Inkonstanz  des  Geräusches,  sein  Verschwinden  im  Sitzen  und  unter  Besserung  der 
Funktion  des  linken  Ventrikels  (z.  B  durch  Digitalis),  seine  mangelnde  Fort- 
pflanzung   nach    der  Axiila,    namentlich    aber   nach   rückwärts,    das   häufige   Ober- 

1)  Daß  die  sternale  Pulsation  nicht  durch  die  Dilatation  des  rechten,  sondern 
des  linken  Ventrikels  begründet  ist,  kann  man  nur  aus  dem  Mangel  jeder  Stanungs- 
erscheinung  im  Venensysteme  (Zyanose,  Schwellung  der  llalsnerven  usw.)  erschliefien. 
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Herzklappenfehler. 

Insuffizienz  der  Mitralklappe. 

Vermöge  einer  Insuffizienz  der  Mitralklappe  strömt  Blut  systolisch 
aus  dem  linken  Ventrikel  in  den  linken  Vorhof  zurück,  es  erfolgt  akkom- 
modative Dilatation  des  Unken  Vorhofes,  Hypertrophie  desselben,  erhöhtes 
filutvolumen  strömt  präsystohsch-diastolisch  aus  dem  linken  Vorhof  in 
den  linken  Ventrikel,  daher  akkommodative  Dilatation,  weiter  Hyperti-ophie 
auch  dieses.     Wenn  linker  Vorhof  und  Ventrikel   den  Ausgleich    nicht 
ganz  besorgen  können,  erfolgt  Drucksteigerung  im  Pulmonalsysteme,  ergo 
Hypertrophie  des  rechten  Ventrikels.    In  häufigen  Fällen  stellt  sich  der 
Mechanismus  insofern  anders,  als  nach   der  Dilatation  des  linken  Vor- 
liofes  und   ohne   nennenswerte  Hypertrophie   desselben   sofort   Druck- 
steigerung im  Pulmonalsysteme  und  erst  später  Dialatation  des  linken 
Ventrikels  eintritt.     Ob  der  eine  oder  der  andere  Modus  eingeschlagen 
^wird,  dQrfte  von  der  Muskelkraft  des  linken  Vorhofes  und   der  Rasch- 
lieit  des  Eintrittes  sowie  der  Intensität  der  Mitralinsuffizienz  abhängen. 
Hasche  Entwicklung  derselben  bei  geringer  Intensität  werden  eine  gleich 
rasche  Hypertrophie  des  linken  Vorhofes  erschweren.     Das  wesentlichste 
Brloment  aber  liegt  in  der  die  Endokarditis  fast  regelmäßig  begleitenden 
Bdyokarditis.     Ergreift  diese  auch  den  linken  Vorhof,  dann  hindert  sie 
oine  Hypertrophie  desselben,  es  wird  sofort  zur  Drucksteigerung  im  Pul- 
rnonalsystmne  kommen.  Mit  der  Dilatation  des  rechten  Ventrikels  beginnt 
3.^1  jeden  Fall  schon  der  erste  Grad  der  freilich    wieder   durch  Ruhe, 
eventuell   durch   erhöhte  Hypertrophie  ausgleichbaren  Dekompensation. 
I>ie  physikalischen  Erscheinungen  werden  demgemäß  auch   verschieden 
sein,  je  nachdem  der  Ausgleich  durch  das  linke  Herz   allein   geschieht 
oder  die  Kompensation  nur  durch  gleichzeitige  Hypertrophie  des  rechten 
Ventrikels  ermöglicht  wird. 

Letzterenfalls  ist  der  Spitzenstoß  mäßig  nach  links,  eventuell  auch 
nach  unten  verlagert,  oft  etwas  hebend  (beides  wegen  dilatativer  Hyper- 
trophie des  linken  Ventrikels),  manchmal  systolisches  Schwirren  an  der 
Herzspitze  f öhlbar  (Hypertrophie  des  rechten  Ventrikels),  oft  deutliche  rota- 
torisclie  Einziehungen  sichtbar.  Perkutorisch  findet  sich  Verbreiterung 
Jer  Dämpfung  nach  links,  oft  auch  nach  oben  wegen  Verlängerung  des 
W^en  Ventrikels  und  namentlich  Vergrößerung  des  linken  Vorhofes. 

(In  solchen  Fällen  Hndet  man  öfter  tympani tischen  Schall  üher  dem  linken 
forderen  Oberlappen  über  und  unter  der  Clavicula  mit  sakkadiertem  Atmen  [Re- 
***tJon  des  linken  Oberlappens]. )i 

Auskultatorisch  an  der  Herzspitze  und  ihrer  Umgeoung  ein  syto- 
«sches  Geräusch  meist  scharfen,  seltener  blasend  weichen  Charakters, 
"^1"  erste  Ton  von  demselben  ganz  ausgelöscht  oder  nur  rudimentär 
^ör  demselben,  der  zweite  Pulmonalton  stark  akzentuiert;  das  Geräusch 
*ttgt  öfter  die  diagnostisch  bedeutungsvolle  Eigenschaft,  die  Pause 
^^rischen  Systole  und  Diastole  auszufüllen,  also  in  die  Diastole  hinein- 
^aehen,  vielleicht  infolge  abnormer  Weite  und  Anlagerung  des  linken 
Vorhofes  an  die  vordere  Thoraxwand.  Hierzu  kommt  deutlich  fölil- 
fc»rer  Klappenschluß  (Klappenspannung)  der  Pulmonalis  im  2.  linken 
Interkostairaum,  ebenso  sichtbare  und  fühlbare  systolische  Eröffnung 
der  erweiterten  Pulmonalarterie.  Dazu  manchmal  Pulsation  am  unteren 
Stemum    sieht-   und   fühlbar,    nicht   aber   von    Dilatation    des  rechten. 
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falls  kann  die  Diagnose  „Geräusch  infolge  muskulärer  Mitralinsoffizi^s^ 
oder  „beginnende  valvuläre  Mitralinsuffizienz  infolge  rezenter  Endokarditis 
an  der  Mitralklappe^'  zu  den  größten  Schwierigkeiten  gehören.  Disloka- 
tion der  Herzspitze  nach  außen,  eventuell  auffällige  Bauhheit  des  Ge- 
räusches bei  nicht  nachweislicher  Herzdilatation,  macht  letztere  wahr- 
scheinlich und  sie  wird  zur  Gewißheit,  wenn  im  Verlaufe  der  fieberhaften 
Erkrankung  der  Spitzenstoß  weiter  nach  außen  (eventuell  unten)  wandert, 
die  Herzdämpfung  zunimmt,  das  Geräusch  seinen  akustischen  Charakter 
ändert,  deutlich  nach  der  linken  Axilla,  ganz  besonders  aber  nach  dem 
linken  rückwärtigen  Thorax  hörbar  wird. 

2.  Eine  große  Zahl  andersartiger  anatomischer  Erkrankungen 
des  Herzens.  Hierunter  seien  hervorgehoben  a)  die  Thrombose  des 
linken  Ventrikels  (der  Herzspitze),  welche  sich  nicht  vereinzelt  nament- 
lich bei  vorausgegangener  chronischer  Myokarditis  oder  infolge  primärer 
Schrumpfniere  entwickelt.  Für  eine  solche  spricht  der  Wechsel  des, 
Geräusches  sowohl  hinsichtlich  seiner  Intensität  als  seiner  Hörbarkeit, 
zeitweiliges  Auftreten  auch  eines  diastolischen  Geräusch  an  teiles,  charak- 
teristische Blaumarmorierung  der  Haut  der  Kniee,  Anfälle  von  Tachy- 
kardie und  Arhythmie,  Auftreten  peripherer  Embolisierungen.  b)  Das 
retrokardiale  Aortenaneurysma,  das  durch  Andrängung  des  Herzens 
an  die  vordere  Thoraxwand  eine  Scheindilatation  des  Herzens  und  Schein- 
akzentuation  des  zweiten  Pulmonal tones  und  eine  Fortleitung  seines 
systolischen  Geräusches  bis  nach  vom  an  die  Herzspitze  ermöglicht. 
Genaue  Untersuchung  des  rückwärtigen  Thorax,  hier  sichtbare  Pulsation» 
Überwiegen  der  akustischen  Erscheinungen  gerade  rückwärts,  auffällige 
Retardation  der  Kuralpulse,  der  Röntgenbefund  werden  Klärung  bringen, 
c)  Sehnenfaden  im  linken  Ventrikel,  welcher,  wenn  er  überhaupt  Er- 
scheinungen macht,  meist  zu  einem  maultrommelartigen,  knarrenden  und 
schnarchenden,  seltener  zu  einem  musikalischen  systolischen  Geräusche 
Anlaß  gibt,  hierdurch  bzw.  auch  durch  den  Mangel  jeder  Dilatation  und 
Hypertrophie  des  Herzens  sich  auszeichnet,  d)  Die  einfache  atheroma- 
tose  Verdickung  der  Mitralklappe  vorläufig  ohne  Schlußunfähigkeit 
derselben.  Sie  kann  von  einer  arteriosklerotischen  Mitralinsuffizienz  nur 
durch  den  Mangel  einer  Fortpflanzungsfähigkeit  nach  links  und  rück- 
wärts, besonders  aber  jeder  Drucksteigerung  im  Pulmonalsystem,  bedingter- 
weise unterschieden  werden,  e)  Mit  dem  bei  Lungenemphysem  nicht 
so  seltenen  systolischen  Geräusche  an  der  Herzspitze,  dessen  Vereinigung 
mit  der  durch  das  Emphysem  bedingten  Hypertrophie  des  rechten  Ven- 
trikels nur  zu  leicht  zur  irrigen  Diagnose  „Emphysem  und  organische 
Insuffizienz"  führt.  Dieses  Geräusch  wird  nach  Gerhardt  als  anämisches 
Geräusch  gedeutet,  entstanden  durch  ungenügende  Blutftillung  des  linken 
Ventrikels.  Die  Tätsache  der  abnormen  Kleinheit  der  Herzdämpfung 
wird  für  eine  solche  akzidentelle  Natur  des  Geräusches  sprechen.  Er- 
weist sich  aber  das  Herz  als  vergrößert,  dann  halte  ich  die  Trennung 
von  einer  muskulären  Mitralinsuffizienz  für  unmöglich.  Meist  wird  üb- 
rigens diesfalls  tatsächlich  eine  solche  zugrunde  liegen.  Anschließend 
nenne  ich  noch  Tumoren  der  Mitralklappe,  das  Aneurysma  derselben, 
einen  Sehnenfleck  am  Perikard,  eine  isolierte  strangartige  perikardiale 
Adhäsion,  angeborene  Herzfehler,  welche  zu  systolischen  Geräuschen 
Anlaß  geben  können.  Die  Besprechung  ihrer  Differentialdiagnose  würde 
aber  zu  weit  führen.  Hingegen  muß  ich  noch  der  kardio-pulmonalen 
Geräusche  gedenken,  da  sie  fast  durchweg  zu  den  systolischen,  bald 
über   der  Basis,    bald   der   Spitze,    bald    den  Seitenrändern   des  Herzena 
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hörbaren  Geräuschen  zählen.  Sie  sind  als  solche  stets  leicht  dadurch 
zu  erkennen,  daß  sie  mit  Aussetzen  der  Atmung  verschwinden.  Endlich 
wäre  anzufügen,  daß  ein  in  der  Herzgegend  lokalisiertes  Aneurysma 
einer  Interkostalarterie,  selbst  der  Stethoskopdruck  auf  einen  erweiterten 
Ast    einer   solchen    zu   einem   systolischen  Geräusche  Anlaß  geben  kann. 

Stenose  des  Mitralostiums. 

Oft  ist  die  Stenose  des  Mitralostiums  mit  einer  Insuffizienz  der 
Mitralklappen  verknüpft;  doch  gibt  es  auch  und  zwar  angeboren,  aber 
auch  erworben  reine  Mitralstenosen,  deren  Symptomatologie  allein  hier 
geschildert  werden  soll. 

Besteht  eine  solche  mäßigen  Grades,  so  kann,  solange  die  Herz- 
tätigkeit eine  langsame  ist,  das  Blut  trotz  der  Stenose  dank  der  ver- 
längerten Diastole  in  hinreichender  Menge  in  die  linke  Kammer  und 
damit  in  die  peripheren  Arterien  gelangen.  Dies  geschieht  um  so  zu- 
versichtlicher, wenn  vermöge  der  Mitralstenose  auch  eine  Hypertrophie 
des  linken  Vorhofes  korrigierend  hinzutritt.  Bald  aber  läßt  die  Kraft 
des  linken  Vorhofes  nach.  Dann  tritt  Drucksteigerung  im  Pulmonal- 
system  um  so  eher  auf,  als  sich  die  Blutsäule  im  Momente  vor  der 
Vorhofkontraktion  gegen  die  Lungen  zurückstaut.  Hierdurch  muß  Hyper- 
trophie des  rechten  Ventrikels  entstehen.  Läßt  seine  Triebkraft  ein- 
mal nach,  dann  ist  Dilatation  des  rechten  Ventrikels  die  Folge.  Er 
kann  sich  aber  erholen  oder  erhöbt  hypertrophieren,  wodurch  wiederum 
volle  Kompensation  bewerkstelligt  ist,  oder  aber  die  Dilatation  über- 
wiegt über  die  notwendige  Hypertrophie,  die  Triebkraft  des  rechten 
Herzens  erleidet  dauernden  Schaden,  dann  tritt  dauernde  Stauung  im 
Venensystem  ein.  Dann  aber  empfängt  auch  das  linke  Herz  weniger 
Blut,  der  arterielle  Kreislauf  verarmt  an  Blut,  der  linke  Ventrikel  atro- 
phiert.  —  Ist  von  Anbeginn  an  die  Herztätigkeit  eine  rasche,  dann 
tritt  um  so  leichter  und  früher  Stauung  im  linken  Vorhof  und  Druck- 
steigerung in  den  Lungen  ein. 

Die  physikalischen  Erscheinungen  der  Mitralstenose  sind 
hieraus  leicht  verständlich.  Ist  sie  in  ihrer  Rückwirkung  auch  auf  das 
rechte  Herz  ausgebildet,  so  findet  man  folgende  Symptome.  Der 
Spitzenstoß  ist  etwas  nach  außen  von  der  normalen  Stelle  im  5.  Inter- 
kostalraum schwach  und  beschränkt  sieht-  und  fühlbar  (gebildet  vom 
linken  Ventrikel)  oder  bei  gleicher  Lokalisation  kräftiger  und  verbreitert 
(vom  rechten  Ventrikel  gebildet).  Man  sieht  und  fühlt  eine  kräftige 
präkordiale  (Hypertropliie  des  rechten  Ventiikels),  auch  sternale  und 
epigastrale  Pulsation  (Dilatation  des  [meist  hypertrophischen]  rechten 
Ventrikels),  sieht  deutliche  rotatorische  Einziehungen.  Perkutorisch 
erscheint  das  Herz  nach  links  nur  wenig,  nach  rechts  beträchtlich,  oft 
bis  zum  rechten  Stemalrand  (Dilatation  des  rechten  Herzens,  welches 
das  linke  Herz  etwas  nach  links  verdrängt),  auch  nach  oben  zu  ver- 
größert (letzteres  durch  Dilatation  des  linken  Vorhofes). 

[Wo  dies  der  Fall,  dort  öftor  pedämpft-tympanitischer  Schall  über  dem  linken 
Oberlappen  über  und  unter  der  Clavicula  mit  sakkadiertem  Atmen.] 

Manchmal  läßt  sich  eine  schwache  Schalldämpfung  links  rückwärts 
zwischen  Wirbelsäule  und  innerer  Schulterblattlinie  in  der  Höhe  meist 
des  5.-7.  Brustwirbels  nachweisen,  der  ebenso  wie  seine  Umgebung 
de  norma  vollen  Schall  gibt  (starke  Dilatation  des  gleichzeitig  nach 
rückwärts   zu   stark   ausladenden,   eventuell   auch   durch    Herzdrehung 


240  Ortneb,  Spezieile  Symptomatoiogie  der  Herzlu-ankheiten. 

nacb  links  etwas  verlagerten  linken  Vorhofes).  Auskultatorisch 
findet  sich  vor  allem  das  für  die  Diagnose  wichtigste  Symptom:  man 
hört  über  der  Herzspitze  und  etwas  nach  innen  oben  von  derselben 
ein  sägendes  diastolisches  Geräusch,  das  aus  zwei  Teilen  sich 
zusammensetzt,  einem  wichtigeren  präsystolischen  Crescendogeräusch, 
das  mit  dem  systolischen  Spitzenton  abschließt  und,  je  mehr  es  sich 
demselben  nähert,  desto  lauter  wird,  und  einem  diastoUschen  Geräusche, 
meist  weit  schwächer  hörbar  als  das  erstere.  Manchmal  geht  eins  ins 
andere  unmittelbar  über,  meist  aber  ist  das  diastolische  von  dem  fol- 
genden präsystolischen  Geräusche  durch  eine  kurze  Pause  geschieden. 
Dies  letztere  wird  durch  die  aktive  Kraft  des  sich  kontrahierenden 
linken  Vorhofes,  das  erstere  durch  die  (ob  aktive?)  Saugetätigkeit  des 
linken  Ventrikels  erzeugt 

Als  Entstehungsort  beider  wird  heute  allgemein  der  linke  Ven- 
trikel, demnach  als  ihre  Ursache  Wandschwingungen  und  Wirbelbildungen 
jenseits  der  Stenose  angesprochen. 

Icli  persöniich  meine,  daß  jedes  Stenosengeräusch  aus  zwei  Teilen,  einem 
supra-  und  einem  infrastenotischen  Geräusche  besteht,  deren  erstes  jedoch  zumeist 
durch  das  zweite  unhörbar  verdeckt  wird. 

Unter  bestimmten  Sonderbedingungen  tritt  jedoch  auch  das  supra- 
stenotische  Geräusch  auf,  oft  vom  infrastenotischen  durch  einen  ganz 
anderen  akustischen  Klangcharakter  trotz  gleicher  Zeitphase  ihrer  Existenz 
leicht  trennbar. 

Dem  hörbaren  präsystolischen  Geräusche  entsprechend  tastet  man 
ein  gleich  charakteristisches  präsystolisches,  vom  Beginn  gegen  sein 
Ende  zu  an  Intensität  zunehmendes  Fremissement  An  der  Spitze  hört 
man  des  weiteren  den  ersten  Ton  meist  stark  akzentuiert.  Er 
kommt  dadurch  zustande,  daß  sich  der  linke  Ventrikel  infolge  seiner 
relativen  Ischämie  rasch  kontrahieren  kann,  vielleicht  —  nach  älterer 
Anschauung  —  auch  dadurch,  daß  vermöge  der  Ischämie  die  Klappen 
diastolisch  wenig  angespannt,  daher  systolisch  ganz  plötzlich  aus  ihrem 
diastolisch  abnorm  schlaffen  Zustande  in  den  starken  Spannungsgrad 
gebracht  werden.  Der  erste  Ton  zeigt  außerdem  einen  abnorm  harten 
Klang,  vielleicht  entstanden  durch  das  Zusammenschlagen  der  verdickten 
Klappenränder. 

Der  zweite  Ton  an  der  Spitze  erscheint  oft  dauernd  gespalten, 
während  man  in  anderen  Fällen  nur  einen  reinen  Ton,  wieder  in  anderen 
überhaupt  keine  Schallerscheinung  wahrnimmt.  Die  Spaltung  des 
zweiten  Tones  ist  ätiologisch  nicht  ganz  klar.  Besteht  sie  gleich- 
zeitig an  der  Spitze  und  an  der  Herzbasis,  an  letzterer  sogar  deut- 
licher wie  an  ersteren  dann  kann  dieselbe  durch  einen  ungleichzeitigen 
Schluß  der  Aorten-  und  Pulmonalklappen  erklärt  werden:  Der  Klappen- 
schluß erfolgt  in  der  Art.  pulmonalis  ein  geringes  später  als  in  der 
Aorta,  da  der  Druck  in  ersterer  abnorm  erhöht  ist  Wo  aber  die 
Spaltung  nur  an  der  Herzspitze  zu  hören  ist,  dort  mag  man  dieselbe 
in  einem  durch  das  Anschlagen  des  rechten  Ventrikels  an  die  Brustwand 
entstandenen  Separatton  oder  als  Folge  der  diastolischen  Anspannung 
der  sich  nicht  frei  öffnenden  Klappe  erklärt  finden.  Fehlt  der  zweite 
Ton  im  diastolischen  Zeitmomente  an  der  Spitze  vollständig,  so  ist  dies 
wohl  dadurch  zu  erklären,  daß  der  zweite  Aortenton  vermöge  der  ge- 
ringeren P^üllung  der  Aorta  abnorm  schwach  und  ganz  besonders  aber 
das  linke  Herz  von   der   vorderen   Thoraxwand   derart  abgedrängt  ist. 
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daß  hierdurch  an  der  Spitze  eine  Schallerscheinung  überhaupt  nicht 
mehr  wahrnehmbar  wird. 

Über  dem  Pulmonalostium  aber  hört  man,  wo  es  zur  Druck- 
steigerung im  Lungenkreislauf  gekommen  ist,  einen  akzentuierten  zweiten 
Pulmonalton,  während  man  die  systolische  Eröffnungselevation  und  die 
diastolische  Klappenschluß(Spannungs-)elevation  im  2.  linken  Interkostal- 
raume  links  vom  Stemum  sieht  und  eventuell  fühlt  Höchst  wertvoll 
für  die  Diagnose  ist  endlich  die  schon  erwähnte  Spaltung  des  zweiten 
Tones  über  dem  Pulmonalostium. 

Was  des  genaueren  das  charakteristische  präsystolisch- 
diastolische Geräusch  anlangt,  so  zeigt  es  bei  den  verschiedenen 
Fällen  verschiedene  Abstufungen,  bei  einem  und  demselben  Falle  je 
nach  dem  Grade  der  Kompensation,  der  Frequenz  der  Herzschläge,  ganz 
besonders  aber  der  Funktionskraft  des  linken  Vorhofes  auffällige  Va- 
riationen. Findet  man,  wie  gesagt,  in  manchen  Fällen  ein  diastolisch- 
präsystolisches  Geräusch,  so  hört  man  recht  oft  nur  das  präsystolische, 
selten  nur  das  diastolische  Geräusch.  In  manchen  Fällen  —  bei  dar- 
niederliegender Tätigkeit  oder  fehlender  Hypertrophie  des  linken  Vor- 
hofes —  fehlt  sogar  selbst  durch  lange  Zeit  jedes  Geräusch,  so  daß 
man  an  der  Spitze  nur  den  akzentuierten  ersten  und  den  gespaltenen 
zweiten  Ton,  also  den  sog.  Wachtelrhythmus  der  Töne  hört.  Dies  trifft 
namentlich  dann  zu,  wenn  eine  sehr  hochgradige  Mitralstenose  besteht, 
vermöge  welcher  ein  nur  so  dünner  Blutfaden  aus  dem  linken  Vorhofe 
in  den  linken  Ventrikel  eintritt,  daß  derselbe  zu  keinem  Geräusche 
Anlaß  zu  geben  vermag. 

Gerade  hierdurch  wird  es  aber  verständlich,  daß  auch  bei  einem 
und  demselben  Falle  zu  verschiedenen  Zeiten,  resp.  in  verschiedenen 
Phasen  der  Erkrankung  das  Verhalten  des  Geräusches  variiert.  So  hat 
man  von  manchen  Seiten  sogar  eine  Einteilung  nach  Stadien  versucht 
und  als  erstes  (geringstes)  Stadium  der  Mitralstenose  jenes  be- 
schrieben, das  durch  präsystolisches  Geräusch,  akzentuierten  ersten  Ton, 
diastolischen  Ton  und  diastolisches  Geräusch;  als  zweites  Stadium, 
das  durch  präsystolisches  Geräusch,  akzentuierten  ersten  Ton  und  diasto- 
lisches Geräusch  ohne  zweiten  Ton,  und  als  drittes  Stadium,  das  durch 
Mangel  aller  Geräusche  und  ausschließlichen  Bestand  des  kurzen  lauten 
ersten  Tones  gekennzeichnet  sein  soll. 

Für  mich  steht  nur  eines  sicher :  Verschwinden  des  präsystolischen  Geräusches 
deutet  auf  Ermüdung  des  linken  Vorhofes  hin,  sein  W^iederauf treten  ist  ein  relativ 
gutes  Symptom. 

Wichtig  zu  wissen  scheint  es  mir,  daß  in  vielen  Fällen,  in  welchen 
jedes  Geräusch  fehlt,  trotzdem  ein  präsystolisches  Fremissement 
vorhanden  sein  kann  und  daher  dieses  zur  Diagnose  verhilft.  Wo 
dieses  in  Rückenlage  nicht  zu  fühlen,  dort  läßt  es  sich  noch  manchmal 
bei  Linkslage  des  Kranken  entsprechend  dem  linken  Herzrande  pal- 
pieren  (Annäherung  des  linken  Herzens  an  den  Thorax). 

In  seltenen  P'ällen  findet  sich  weiter  keine  Verbreiterung,  sondern  Ver- 
längerung des  Herzens,  nämlich  dort,  wo  ein  abnormer  Tiefstand  des  Herzens  vor- 
liegt, beispielsweise  bei  Enteroptose. 

Daß  erstere  auch  in  jenen  Fällen  geringgradiger  Mitralstenose  fehlt,  in  denen 
jede  Rückwirkung  auf  das  rechte  Herz  ausbleibt,  ist  selbstverständlich,  hier  mangelt 
daher  auch  jede  Betonung  des  zweiten  Puhnonaltones. 

Es  gibt  schließlich  nicht  ganz  seltene  Fälle,  wo  das  präsystolische 
(kaum  das  diastolische)  Geräusch  auch  rückwärts  links  zwischen  innerem 

Lehrbuch  der  klinischen  Diagnostik.    2.  Aufl.  ^^ 
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Skapularrand  und  Wirbelsäule  zu  hören,  ja  lauter  zu  hören  ist  als  an 
der  Spitze  und  endlich  rare  Fälle,  wo  die  Geräusche  über  dem  3.  Inter- 
kostalraum und  der  3.  Rippe  nach  außen  vom  Stemum,  also  über  der 
linken  Herzbasis  gleichzeitig  wie  an  der  Spitze  zu  hören  sind,  selbst 
lauter  als  an  der  Spitze,  ja  sogar  —  wenigstens  im  diastolischen  Teile 
exklusiv  wahrnehmbar  sind,  und  schließlich  solche,  wo  man  an  der 
Spitze  neben  dem  präsystolischen  ein  diastolisches  Geräusch  hört,  ein 
zweites,  akustisch  ganz  verschiedenes  diastolisches  Geräusch  aber  auch 
über  der  besagten  Stelle  der  linken  Herzbasis.  Auch  dieses  gehört 
meines  Erachtens  genetisch  der  Mitralstenose  zu:  es  ist,  wie  schon 
früher  angedeutet,  der  suprastenotische  Anteil  des  Stenosengeräusches, 
durch  die  Schwingungen  des  Klappendiaphragmas  und  der  Vorhofswand 
in  dem  Bereiche  des  Vorhofes  entstanden. 

Praktisch  findet  sich  aber  viel  häufiger  die  Stenose  des  Mi- 
tralostiums  vereint  mit  der  Insuffizenz  der  Mitralklappe.  Für 
diese  Kombination  spricht  vor  allem  der  Mitbestand  eines  systolischen 
Spitzengeräusches  mit  seiner  bekannten  Fortpflanzung  nach  links  und 
rückwärts,  der  Spitzenstoß  erscheint  weiter  nach  außen  gerückt  als  bei 
reiner  Stenose,  jedoch  minder  weit  als  bei  reiner  Insuffizienz,  die  Herz- 
dämpfung auch  nach  links  wegen  der  Dilatation  des  linken  Ventrikels 
verbreitert.  In  manchen  Fällen  dieser  Kombination  hört  man  an  der 
Spitze  statt  des  akzentuierten  einen  auffällig  dumpfen  ersten  Ton  oder 
eine  ganz  unklare  Schallerscheinung,  weil  vermöge  der  Klappenerkran- 
kung die  Verschlußzeit  des  Herzens  verloren  geht  oder  weil  die  er- 
krankte Klappe  zur  Bildung  deutlicher,  wenn  auch  geräuschähnlicher 
Schwingungen  ebensowenig  befähigt  ist,  als  sie  vermöge  der  Hoch- 
gradigkeit der  Stenose  nennenswerte  Blutmengen  in  den  Vorhof  regur- 
gitieren  läßt. 

Die  Diagnose  der  Mitralstenose  gründet  sich  vor  allem  auf 
das  diastolisch -präsystolische  GeräuschunddasFremissement 

Eine  Verwechslung  kann  vorkommen: 

1.  Mit  seltenen  Fällen  einer  relativen  Stenose  des  Mitralostiams 
infolge  hochgradiger  Dilatation  des  linken  Ventrikels  (infolge  schwerer 
Anämien,  Nephritis,  Myokarditis).  Hier  müssen  die  übrigen  Symptome 
der  organischen  Mitralstenose  (Akzentuation  des  ersten,  Spaltung  des 
diastolischen  Tones,  Rückwirkung  auf  das  rechte  Herz)  entscheidend  sein. 

2.  Mit  einem  diastolischen  Aortengeräasch,  das  ausnahmsweise  an 
der  Herzspitze  weitaus  am  lautesten  sogar  ausschließlich  zu  hören,  selbst 
zu  fühlen  sein  kann.  Hier  entscheiden  leicht  die  Beschaffenheit  des 
Herzens  (dilatative  Hypertrophie  vor  allem  des  linken  Ventrikels)  und 
die  Erscheinungen  an  den  peripheren  Blutgefäßen  bei  Aorteninsuffizienz. 

3.  Mit  dem  präsystolischen  Spitzengeräusche  bei  einer  Aorten- 
insuffizienz (sog.  FLiNTsches  Symptom).     Siehe  Aorteninsuffizienz. 

4.  Wo  die  Geräusche  am  lautesten  über  der  linken  Herzbasis  zu 
hören  sind,  dort  könnte  eine  Verwechslung  a)  mit  Aorteninsuffizienz 
geschehen,  welche  jedoch  aus  den  sub  2  genannten  Gründen  leicht  zu 
vermeiden  ist;  b)  mit  Pulmonalinsuffizienz,  deren  gleichzeitiges  Vor- 
kommnis, wenn  überhaupt  bewiesen,  doch  zu  den  allergrößten  Selten- 
heiten gehört  und  aus  den  dieser  eigenen  Symptomen  erschlossen 
werden  muß. 

5.  Wo  eine  geräuschlose  Mitralstenose  ohne  Fremissement  vorliegt, 
dort   kann   die  Differentialdiagnose   speziell   mit   einer  Erkrankung  nur 
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des  Herzmuskels  recht  schwer  werden.  Sie  beruht,  soweit  sie  überhaupt 
angesichts  der  überstürzten  und  irregulären  Herztätigkeit  unternommen 
und  nicht  lieber  auf  einen  späteren  Zeitpunkt  der  Digitalisregularisation 
verschoben  werden  soll,  vor  allem  auf  der  Konstanz  der  Akzentuation 
und  des  harten  Klanges  des  ersten  und  der  Spaltung  des  zweiten  oder 
auch  des  ersten  Spitzentones  bei  deutlich  betontem  zweiten  Pulmonalton 
und  dUatativer  Hypertrophie  des  rechten  Herzens,  für  deren  Bestand 
eine  andersartige  Begründung  mangelt. 

6.  In  nicht  spärlichen  Fällen  psychisch  abnorm  erregter  Herztätig- 
keit (z.  B.  in  der  ärztlichen  Ordinationsstunde)  hört  man,  wie  ich  aus 
eigener  Erfahrung  sagen  kann,  neben  auffälliger  Kürze  und  Betonung 
des  ersten  Spitzentones  einen  unklaren,  geräuschartigen  präS3'stolischen 
Vorklang  desselben,  so  daß  eine  Verwechslung  mit  einer  geringgradigen, 
ohne  Bückwirkung  auf  das  rechte  Herz  bestehenden  Mitralstenose  nur 
zu  leicht  möglich  ist.  Rückkehr  des  psychischen  Gleichgewichtes  ergibt 
infolge  Verschwindens  genannter  Erscheinungen  die  Diagnose  von  selber. 
Ich  möchte  die  Vermutung  aussprechen,  daß  es  sich  hierbei  um  eine 
abnorm  rasche,  überstürzte  Kontraktion  des  linken  Vorhofs,  daher  abnorm 
rasches  Einströmen  des  Blutes  in  den  linken  Ventrikel,  der  sich  gleich- 
falls abnorm  vehement  kontrahiert,  handelt.  Ähnliches  soll  auch  bei 
chlorotischen  Individuen  vorkommen,  bei  welchen  übrigens,  wie  gleichfalls 
bei  jugendlichen  Nervösen,  Hysterischen,  Phthise,  Basedow  von  dem 
Bestände  einer  spastischen  Stenose  (Krampf  der  Ostiummuskulatur)  ge- 
sprochen wird.  Ob  es  eine  Art  der  Mitralstenose  bei  Chlorose  gibt, 
welche  sich  durch  eine  Hypoplasie  des  Mitralostiums,  i.  e.  ein  abnorm 
enge  angelegtes  Ostium  erklärt,  erscheint  mir  noch  sehr  fraglich.  Meist 
wird  es  sich  um  nichts  anderes  als  eine  Pseudochlorose  infolge  frühzeitig 
erworbener  Mitralstenose  handeln. 

7.  Endlich  wird  ein  präsystolisches  Geräusch  resp.  eine  Mitral- 
stenose erzeugt  und  hierdurch  der  Bestand  einer  valvulären  Mitralstenose 
vorgetäuscht  durch  einen  gestielten  Tumor  oder  einen  gestielten  oder 
kugelförmigen  freien  Thrombus  im  linken  Vorhofe,  welcher  in  das  Ostium 
hineinreicht  und  dasselbe  hierdurch  räumlich  beengt. 

Schließlich  sei  vermerkt,  daß  es  auch  eine  angeborene  Stenose 
des  Mitralostiums  infolge  Dystrophie  desselben  imd  eine  arteriosklerotische 
Mitralstenose  gibt. 

Insuffizienz  der^JAortenklappen. 

Mechanismus.  Das  Blut  strömt  dia&tolisch  aus  der  Aorta  in  den  linken  Ven- 
trikel zurück,  dieser  erweitert  sich,  da  er  sowohl  von  der  Aorta  als  vom  linken  Vor- 
hofe  her  mit  Blut  gespeist  wird.  Hiermit  ist  eine  erhöhte  Arbeitslast  desselben  ge- 
geben, daher  entsteht  Hypertrophie  desselben.  Hierdurch  allein  ist  oft  durch  lange 
Zeit  die  vollste  Kompensation  hergestellt.  Erst  wenn  die  Kraft  des  linken  Ventrikels 
erlahmt,  entsteht  Stauung  im  linken  Vorhofe,  Drucksteigerung  im  Lungenkreislaufe, 
dadurch  Hypertrophie  und  später  Dilatation  des  rechten  Herzens.  Wenn  auch  dieses 
erlahmt,  treten  Stauungserscheinungen  im  Körpervenensystem  ein. 

Symptomatolo^e.  Spitzenstoß  nach  links  und  unten  bis  zum 
7.,  manchmal  selbst  8.  Interkostalraum  und  in  die  vordere  Axillarlinie, 
selbst  darüber  hinaus  verlagert,  stark  hebend,  resistent,  häufig  breit, 
„kugelförmig*',  wegen  der  abgerundeten  Form  der  Herzspitze  infolge 
dieses  Klappenfehlers,  nach  innen  und  oben  davon  manchmal  sog.  ro- 
tatorische Einziehungen.  Das  untere  linke  Sternum  wird  manchmal 
systolisch  gehoben,  rechts  vom  Sternum  im  2.  und  3.  Interkostalraum 
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sieht  man  manchmal  eine  leichte  systolische  Pulsation,  Beweis  der  ab- 
norm kräftigen  Eröffnung  der  erweiterten  Aorta.  Der  Aortenbogen 
pulsiert  im  Jugulum  abnorm  hoch  sieht-  und  fühlbar.  Perkutorisch: 
Herzgrenze  nach  links  und  unten  beträchtlich  vergröSert,  manchmal 
selbst  etwas  über  den  Spitzenstoß  nach  außen  reichend,  eventuell  auch 
etwas  nach  oben  und  rechts  zu  verbreitert  (weil  der  dilatative  linke 
Ventrikel  auch  nach  oben  und  rechts  zu  größer  wird,  demnach  die  da- 
selbst angrenzenden  Herzteile  verdrängt).  Auskultatorisch  ein  di- 
astolisches Geräusch  an  der  Herzbasis,  manchmal  weniges  rechts  vom 
Sternum,  manchmal  über  dem  oberen  Sternum,  selten  sogar  etwas  links 
davon  in  der  Höhe  des  Ansatzes  der  2. — 3.  Rippe,  häufig  etwas  tiefer 
zu  hören.  Es  hat  meist  einen  höchst  bezeichnenden  Klangcharakter: 
es  ist  langgezogen,  gießend,  rauschend,  reicht  vom  Beginne  der  Diastole 
bis  zum  Ende  der  Präsystole.  Hierbei  schwächt  es  sich  kontinuierlich 
ab,  weil  der  Aortendruck,  je  weiter  die  Diastole  vorschreitet,  desto  ge- 
ringer wird,  vielleicht  auch,  weil  zu  Beginn  der  Diastole  eine  aktive 
Saugkraft  des  Ventrikels  in  Betracht  kommt.  Über  dem  rückwärtigen 
Thorax  hört  man  dieses  Geräusch,  wenn  überhaupt,  am  besten  in  den 
Fossae  supraspinatae,  bald  deutlicher  in  der  rechten,  bald  in  der  linken. 
Diese  klassischen  Symptome  der  endokarditischen  Aorteninsuffizienz 
erfahren  mannigfache  Änderungen  und  Ergänzungen. 

In  Fällen  geringgradiger  Aorteninsuffizienz  bleibt  der  Spitzenstoß 
im  5.  Interkostalraum,  rückt  nur  etwas  nach  links,  die  Herzdämpfung 
ist  um  weniges  nach  links  hin  verbreitert.  In  Fällen  ausgiebiger 
Aorteninsuffizienz  erscheint  nicht  selten  die  Herzdämpfung  nach  oben 
etwas  über  die  Norm,  nach  rechts  aber  weit  über  das  Normalmaß,  selbst 
bis  nahe  zum  rechten  Stern alrand  vergrößert.  Trotzdem  braucht  hierbei 
nicht  notwendig  eine  Vergrößerung  des  rechten  Herzens  mit  im  Spiele 
zu  sein,  sondern  das  Herz  hat  vielmehr  eine  Horizontallagerung  ange- 
nommen, wodurch  diesfalls  begreiflicherweise  eine  ganz  exorbitante  Ver- 
breiterung der  Herzdämpfung  resultieren  muß.  Diese  Form  der  Herz- 
dämpfung finde  ich  aber  namentlich  dann,  wenn  der  Spitzenstoß  nicht 
erheblich  nach  abwärts  disloziert  ist,  also  dort,  wo  infolge  raum- 
beengender Prozesse  im  Bauche  eine  Wanderung  des  Herzens  nach  ab- 
wärts erschwert  ist,  oder  aber  auch  dort,  wo  die  Aorta  infolge  Aorten- 
insuffizienz abnorm  gedehnt  und  hierdurch  Horizontalstand  des  Herzens 
ermöglicht  wurde,  endlich  recht  häufig  in  Fällen,  wo  neben  der  Aorten- 
insuffizienz noch  eine  Mitralinsuffizienz  besteht. 

Man  hört  sehr  oft  über  der  Aorta  im  diastolischen  Momente  einen 
manchmal  vermöge  der  stärkeren  Füllung  der  Aorta  etwas  verstärkten 
zweiten  Ton  und  erst  anschließend  an  denselben  das  Geräusch.  Im 
speziellen  bedeutet  Erhaltensein  des  zweiten  Aortentones  entweder  in- 
komplette Aorteninsuffizienz  (d.  h.  erhaltene  Schwingungsfähigkeit  einer 
oder  zweier  Klappen)  oder  Aorteninsuffizienz  infolge  Ruptur  einer  Klappe 
oder  eines  Klaj)penaneurysmas  oder  Durchlöcherung  infolge  Endocarditis 
ulcerosa  einer  Khippe  oder  schließlich  trotz  Insuffizienz  aller  drei  Klappen 
Hörbarkeit  des  zweiten  Pulmonaltones  auch  an  der  Auskultationsstelle 
der  Aorta.  Fehlt  jeder  diastolische  Ton,  so  darf  man  auf  Insuffizienz 
aller  drei  Klappen  rückschließen.  Im  systolischen  Zeitmomente  findet 
sich  sehr  oft  nach  dem  ersten  Tone  ein  systolisches  Geräusch,  das 
irrigerweise  nur  zu  häufig  als  Zeichen  einer  Aortenostiumstenose  auf- 
gefaßt wird.     (Auf  eine  solche  oder  eine  Klappenstenose  darf  erst  er- 
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kannt  werden,  wenn  der  diastolische  Ton  fehlt,  auch  der  systolische 
Ton  mangelt  oder  höchstens  rudimentär  vorhanden,  deutlich  abge- 
schwächt ist,  ein  systolisches  Freraissement.  Pulsus  tardus  besteht 
und  alle  Erscheinungen  der  Aorteninsuffizienz  an  den  peripheren 
Kreislaufsteilen  mangeln  oder  höchstens  angedeutet  sind.)  Die  Ursache 
für  dieses  so  häufige  systolische  Geräusch  liegt  vielmehr  entweder  darin, 
daß  die  Klappen,  weil  verdickt,  starr  in  das  Lumen  der  Aorta  ein- 
ragen, daher  keinen  regelrechten  Spalt  bilden  oder  daß  Rauhigkeiten 
an  der  Aortenwand  sich  finden  (zumeist  bei  arteriosklerotischer  Aorten- 
insuffizienz) oder  darin,  daß  das  Blut  vermöge  der  Hypertrophie  des 
linken  Ventrikels  in  die  noch  dazu  im  aufsteigenden  Teile  erweiterte 
Aorta  rascher  einströmt,  oder  aber,  daß  die  Aortenwand  selbst,  infolge 
des  Erkrankungsprozesses  verändert,  nicht  mehr  reguläre  Schwingungen 
zu  produzieren  vermag.  Endlich  führt  Geigel  dasselbe  darauf  zurück, 
daß  bei  der  Aorteninsuffizienz  die  Verschlußzeit  des  Ventrikels  fehlt 
(Aorta  und  Ventrikel  stehen  ja  in  permanenter  Kommunikation),  daher 
ein  systolischer  Ton  nicht  mehr  zustande  kommen  kann,  vielmehr  Blut 
auch  systolisch  aus  der  Aorta  in  den  Ventrikel  rückströmt.  Diese  Er- 
klärung scheint  mir  nur  dort  gültig,  wo  ein  systolischer  Aortenton  gänz- 
lich fehlt,  demnach  ein  protosystolisches  Geräusch  über  der  Aorta  be- 
steht Ich  halte  sie  aber  für  die  Erklärung  eines  weiteren  Befundes, 
nämlich  für  die  häufige  abnorme  Abschwächung,  selbst  das  Fehlen 
des  ersten  Tones  an  der  Herzspitze  höchst  geeignet,  ein  Vor- 
kommnis, welches  man  früher  nach  Traube  durch  den  abnormen  ge- 
ringen Spannungszuwachs  der  Mitralklappe  aus  der  Diastole  in  die 
folgende  Systole  (die  Mitralklappen  werden  schon  durch  das  diastolisch 
regurgi tierende  Aortenblut  einigermaßen  gespannt  und  könnten  daher 
systolisch  nur  mehr  um  unbedeutendes  stärker  angespannt  werden)  zu 
erklären  versucht  hat  Vielleicht  trägt  hieran  auch  eine  abnorm  lang- 
same Kontraktion  des  Ventrikels,  veranlaßt  durch  den  abnorm  reich- 
lichen Blutgehalt,  eine  gewisse  Mitschuld.  Nicht  selten  hört  man  bei 
auch  nicht  mit  Mitralinsuffizienz  komplizierter  Aorteninsuffizienz  ein 
systolisches  Geräusch  an  der  Spitze  nach  dem  ersten  Ton.  Mag  dieses 
manchmal  das  an  die  Spitze  fortgeleitete  Aortengeräusch  sein,  häufiger 
sind  beide  Geräusche  sicher  einander  akustisch  verschieden.  Hier  er- 
klärt sich  das  systolische  Geräusch  der  Mitralis  durch  eine  konkommittierende 
Myokarditis  und  eine  hierdurch  bedingte  muskuläre  Mitralinsuffizienz, 
welche  daher  ihre  Rückwirkung  auf  das  rechte  Herz  nicht  versagen 
und  hierdurch  zu  erkennen  sein  wird.  (Eine  derartige  muskuläre  Mitral- 
insuffizienz im  Verlaufe  einer  Aorteninsuffizienz  kann  sich  infolge  Rück- 
bildung oder  Ausgleiches  der  myokarditischen  Prozesse  wieder  rückbilden.) 
Oder  es  erklärt  sich  lediglich  durch  leichte  gewebliche  Veränderungen 
an  der  Mitralklappe,  welche  noch  keine  Insuffizienz  derselben  bedingen, 
jedoch  einen  reinen  Ton  nicht  mehr  entstehen  lassen.  Dies  findet  sich 
ganz  besonders  bei  arteriosklerotischer  Aorteninsuffizienz  und  Über- 
greifen des  arteriosklerotischen  Prozesses  auf  die  Mitralklappe. 

In  seltenen  Fällen  von  Aorteninsuffizienz  hört  man  schließlich  ein  prä- 
systolisches Geränsch  an  der  Herzspitze  (FLINTsohes  Symptom),  ohne  daß  eine 
Spur  einer  Mitralstenose  besteht,  was  man  vor  allem  aus  den  wohlerhaltenen  Er- 
scheinungen der  Aorteninsuffizienz  an  den  peripheren  Blutgefäßen  zu  erkennen 
vermag.  Dieses  präsystolische  Geräusch  kommt  dadurch  zustande,  daß  das  retrokursiv 
in  den  Ventrikel  einströmende  Aortenblut  in  einem  annähernd  senkrechten  Winkel 
auf  den  präsystolisch  in  den  V^entrikel  eintretenden  Vorhofblutstrom  auffällt  und 
hierdurch    zu  Geräuschbildung  Anlaß  gegeben   wird.     Wahrscheinlich   trägt  hierzu 
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noch  der  Umstand  bei,  daß  der  Aortenzipfel  der  Mitralis  durch  den  diastoliadi  rfick- 
fließenden  Blutstrom  der  Aorta  in  Schwingungen  versetzt,  gegen  das  Mitralostiara 
zu  vorgestülpt  und  damit  eine  veritable  Stenose  desselben  erzeugt  wird. 

Häufig  läßt  sich  rechts  vom  Stemum  im  1.  und  2.  Interkostalraam 
eine  leichte,  annähernd  streifenförmige  Schalld&mpfang  nachweisen,  ein 
Zeichen  für  die  vermöge  des  massiger  einströmenden  Blatquantums  ein- 
getretene Erweiterung  der  aufsteigenden  Aorta. 

In  nicht  seltenen  Fällen  einer  Aorteninsuffizienz  findet  sich  endlich 
eine  mäßige  Betonung  des  zweiten  Pulmonal tones,  welche  einer  yer- 
echiedenen  Erklärung  zugeführt  wird.  Bald  leitet  man  dieselbe  von 
einer  mit  der  Hypertrophie  des  linken  Ventrikels  konsensuell  verknüpften 
Hypertrophie  des  rechten  Ventrikels,  welche  beide  eine  einheitliche 
Muskeif aserung  besäßen,  ab,  bald  von  einer  durch  die  Aorteninsuffizienz 
bedingten  Deviation  des  Septum  ventriculorum,  dadurch  Beengung  des 
Lumens  des  rechten  Ventrikels  und  konsekutive  dilatative  Hypertrophie 
des  Konus  der  Art.  pulmonalis;  in  manchen  Fällen  schließlich  ist  sie 
Symptom  der  Drucksteigerung  im  Pulmonalsystem  infolge  mangelhafter 
Funktion  des  linken  Ventrikels. 

Was  nun  die  Erscheinungen  am  peripheren  Kreislaufs- 
apparate anlangt,  so  hört  man  über  den  schnellenden  Karotiden 
systolisch  entweder  einen  Ton  oder  Ton  mit  Geräusch,  beides  fortge- 
leitet von  der  Aorta  oder  aber  trotz  systolischen  Tones  (eventuell  neben 
systolischem  Geräusch)  über  der  Aorta  nur  ein  systolisches  Geräusch, 
infolge  abnorm  raschen  Einströmens  des  Blutes  in  die  Karotis  und  ab- 
normer Schwingung  ihrer  Wandung  entstanden.  Diastolisch  hört  man 
entweder  nichts  oder  einen  Ton  oder  einen  Ton  mit  Geräusch  oder 
ein  Geräusch  allein,  je  nach  den  Fortleitungsresultaten  von  der  Aorta 
her.  Daneben  sind  zu  nennen:  das  Tönen  der  peripheren  Arterien- 
stämme, die  schnellende  Pulsation  derselben,  i.  e.  der  Pulsus  celer,  der 
übrigens  an  den  verschiedenen  Arterien  ganz  verschieden  deutlich  aus- 
gesprochen sein  kann,  das  MussETsche  Symptom,  der  Kapillarpuls 
(eventuell  auch  an  Leber  und  Milz),  der  TRAUBEsche  Doppelton  und 
das  DüROSiEzsche  Doppelgeräusch  besonders  über  den  Kruralarterieo, 
der  Volar  ton,  sämtlich  Erscheinungen,  deren  Aufzählung  hierorts  ge- 
nügt, da  über  dieselben  bereits  im  Früheren  ausführlicher  abgehandelt 
wurde.  An  der  Arterienkurve  ist  die  rasche  Aszensions-  und  Des- 
zensionslinie,  der  häufige  Mangel  einer  Rückstoßelevation  auffällig. 
(Vorhandensein  einer  Rückstoßdelatation  wird  erklärt  bei  inkompletter 
Aorteninsuffizienz  infolge  Rückprall  des  Blutes  an  den  intakten  Klappen 
resp.  Klappenresten,  bei  kompletter  Aorteninsuffizienz  an  der  Wand  des 
linken  Ventrikels,  besonders  aber  infolge  gleichzeitiger  Mitralinsuffizienz. 
Ich  halte  dies  letztere  noch  nicht  für  unumstößlich  bewiesen.  Jeden- 
falls aber  ist  meiner  Meinung  nach  ein  mindestens  gleich  großes  Ge- 
wicht auf  die  peripheren  Arterien  selbst  zu  verlegen,  da  sie  ein  aus- 
schlaggebender Mitfaktor  für  das  Zustandekommen  der  dikroten  Welle 
überhaupt,  daher  auch  bei  koexistenter  Aorteninsuffizienz  sind.)  End- 
lich wäre  noch  der  Bestand  eines  auffällig  hohen  Pulsdruckes  hervor- 
zuheben, d.  h.  einer  auffällig  großen  Differenz  zwischen  dem  meist 
etwas  erhöhten  arteriellen  Maximal-  und  dem  Minimaldrucke. 

Zu  den  atypischen  Erscheinungen  einer  Aorteninsuffizienz  gehört 
eine  besondere  Lokali sation  des  diastolischen  Geräusches:  es  kann,  wenn 
auch  selten,  am  lautesten  über  der  Herzspitze  zu  hören  sein,  ver- 
mutlich infolge  einer  besonderen  Zugrichtung  des  Geräusches  gegen  die 
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Spitze  zu  und  namentlich  infolge  inniger  Anlagerung  des  linken  Ven- 
trikels an  der  vorderen  Thorax  wand.  Äußerst  selten  fühlt  man  hierbei 
sogar  ein  diastolisches  Fremissement  an  der  Herzspitze.  Häufiger  hat 
man  das  Geräusch  —  dank  der  besonders  guten  Leitung  des  Sternums 
—  am  unteren  Anteil  des  Sternums,  ohne  daß  deshalb  angesichts  des 
charakteristischen  Klangcharakters  des  Geräusches,  den  Erscheinungen 
am  Herzen  und  den  peripheren  Gefäßen  eine  Verwechslung  mit  der 
seltenen  Trikuspidalstenose  möglich  wäre.  Des  weiteren  gibt  es  Aorten- 
insaffizienzen,  bei  welchen  bald  nur  zeitweilig,  bald  selbst  dauernd  das 
diastolische  Geräusch  zu  fehlen  scheint  oder  tatsächlich  fehlt.  Ersteren- 
falls  kann  die  Schuld  an  der  Methodik  der  Auskultation  liegen.  Wenn 
man  gewohnt  ist,  nur  mit  dem  Stethoskop,  nicht  auch  mit  bloßem  Ohre 
zu  auskultieren,  dann  ist  es  nach  meiner  Erfahrung  unvermeidlich,  daß 
man  in  manchen  Fällen  von  Aorteninsuffizienz  das  diastolische  Ge- 
räusch überhört,  da  es  nur  außerordentlich  leise  und  manchmal  nur 
vi^ährend  einer  kurzen  Phase  der  Diastole  vorhanden  ist.  Auskultiert 
man  aber  mit  bloßem  Ohre,  dann  nähert  man  dieses  eben  dem  Ent- 
stehungsorte des  Geräusches  so  viel,  daß  wir  es  noch  wahrzunehmen 
vermögen,  während  es  mittels  des  Stethoskops  nicht  mehr  perzipiert 
werden  konnte.  Um  ein  solches  scheinbares  zeitweiliges  Fehlen  handelt 
es  sich  femer  auch  in  jenen  Fällen,  wo  man  das  Geräusch  nur  in  auf- 
rechter Körperstellung  wegen  der  durch  diese  begünstigten  Strömung 
des  Blutes  hört,  weiter  in  den  ganz  seltenen  Fällen,  wo  man  das 
G-eräusch  ausschließlich  im  Liegen,  nicht  aber  in  aufrechter  Körper- 
stellung, vermutlich  wegen  Vergrößerung  des  queren  Herzdurchmessers 
im  Liegen,  wahrnimmt.  Das  Geräusch  fehlt  aber  tatsächlich  zeitweilig 
in  manchen  Fällen  abnorm  beschleunigter  Herztätigkeit  und  wieder  in 
anderen  Fällen,  bei  denen  es  nur  infolge  erregter,  gesteigerter  Herz- 
tätigkeit, nicht  aber  bei  ruhiger  Herzaktion  zustandekommt:  so  kann 
man  es  beispielsweise  manchmal  nur  hören  unmittelbar  nach  voraus- 
gegangener körperlicher  Anstrengung  oder  Genuß  von  schwarzem  Kaffee 
usw.  (Über  Gegenteiliges  siehe  später!)  In  wieder  anderen  Fällen 
fehlt  es  dauernd,  so  zunächst  in  initialen,  weiter  bei  vorgeschrittenen 
Fällen  unter  Einfluß  abnorm  geschwächter  Herzaktion  oder  abnorm 
breiter  Kommunikation  zwischen  Aorta  und  Ventrikelhöhle,  also  höchst- 
gradiger  Aorteninsuffizienz.  Ferner  kann  es  seltenerweise  verloren  gehen 
durch  Hinzutritt  einer  Mitralinsuffizienz  zur  Aorteninsuffizienz,  wodurch 
der  aus  der  Aorta  in  den  Ventrikel  rückfließende  Blutstrom  zu  gering 
werden  soll,  um  ein  diastolisches  Geräusch  zu  erzeugen  (?).  In  einer 
letzten,  freilich  sehr  spärlichen  Gruppe  von  Fällen  kann  schließlich  das 
diastolische  Geräusch  der  Aorteninsuffizienz  vollständig  und  dauernd 
verschwinden  und  einem  normalen  zweiten  Aortentone  Platz  machen, 
nämlich  dann,  wenn  die  Aorteninsuffizienz  zur  Heilung  gelangt.  Diese 
kann  in  Fällen  von  inkompletter  Aorteninsuffizienz  dadurch  zustande 
kommen,  daß  die  beiden  unversehrten  Klappen  sich  so  weit  dehnen,  daß 
wieder  ein  vollkommener  Verschluß  des  Aortenostiums  erreicht  wird, 
weiter  ganz  vereinzelt  bei  einer  durch  ein  Klappenaneurysma  mit  Per- 
foration desselben  entstandenen  Aorteninsuffizienz  dadurch,  daß  das 
Aneurysma  und  hiermit  auch  die  Perforationsöffnung  durch  Vemarbung 
ausheilt. 

War  bisher  fast  durchwegs  nur  von  jener  Hauptgruppe  von  Aorten- 
insuffizienzen die  Rede,  welche  durch  einen  endokarditischen  Erkrankungs- 
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prozeß  zur  Entwicklung  gelangen,  so  muß  ich  im  folgenden  noch  auf 
Besonderheiten  zu  sprechen  kommen,  welche  der  zweiten  Hauptgruppe, 
der  durch  Übergreifen  des  arteriosklerotischen  Prozesses  von  der 
Wand  der  Aorta  auf  deren  Klappen  entstandenen  Aorteninsuffizienz 
zukommen.  Hier  fehlt  nicht  vereinzelt  die  Hypertrophie  des  linken 
Herzens,  demnach  vor  allem  der  hebende  Spitzenstoß,  weil  das  mit 
arteriosklerotischen  Kranzarterien  versorgte  Herz  nicht  hypertrophieren 
kann.  Das  diastolische  Geräusch  besitzt  des  öfteren  nicht  den  charak- 
teristischen langgezogenen,  gießend-rauschenden  Charakter,  sondern  es 
ist  auffällig  kurz,  ja  es  fehlt  sogar  völlig.  Dies  rührt  daher,  daß  die 
arteriosklerotische  Aorta  nicht  dehnungsfähig  ist,  daher  nicht  viel  mehr 
Blut  als  vor  Eintritt  der  Klappeninsuffizienz  systolisch  aufzunehmen, 
daher  auch  diastolisch  gegen  den  Ventrikel  zurückzuwerfen  vermag. 
Aus  gleichem  Grunde,  wegen  mangelnder  Dehnungsfähigkeit  der  Wand 
der  Blutgefäße,  speziell  der  peripheren  Arterien,  mangelt  bei  arteriosklero- 
tischer Aorteninsuffizienz  oft  der  Pulsus  celer  derselben,  es  fehlt  das 
Doppelgeräusch,  während  der  Kapillarpuls,  das  Tönen  und  selbst  der 
Doppelton  zumeist  ausgeprägt  sind.  Sehr  oft  hört  man  über  der  Aorta 
ein  systolisches  Geräusch  nach  dem  ersten  Tone  oder  an  Stelle  des- 
selben, entweder  in  früheren  Stadien  durch  abnorme  Schwingungs- 
fäliigkeit  der  Wand,  später  durch  arteriosklerotische  Verdickung  der 
Klappen  mit  oder  ohne  Klappenstenose  oder  durch  Rauhigkeiten  der 
Aortenwand,  wie  schon  bemerkt,  erzeugt,  manchmal  bis  in  das  Jugulum 
und  die  Halsarterien  fortgesetzt,  sogar  mit  einem  systolischen  Fremis- 
sement  verknüpft.  Sehr  häufig  findet  sich  über  der  Herzspitze  ein 
systolisches  Geräusch  infolge  arteriosklerotischer  Verdickung  der  Mitral- 
klappe und  des  Aortenzipfels  derselben. 

Die  Diagnose  einer  Aorteninsuffizienz  stützt  sich  nicht  weniger 
auf  die  dieser  zukommenden  Erscheinungen  an  den  peripheren  Kreis- 
laufsorganen wie  am  Herzen,  insonderheit  auf  das  diastolische  Ge- 
räusch. Dieses  mit  Venensausen  der  Ven.  cav.  sup.  zu  verwechseln-,- 
ist  schwer  möglich,  denn  letzteres  ist  durch  seinen  ganz  anderen 
Klangcharakter,  seine  Kontinuität  während  der  ganzen  Herzrevolutioa 
(wenn  auch  begreiflicherweise  während  der  Herzpause  lauter  hörbar),^ 
seine  Intensitätszunahme  während  der  Inspiration  und  gegen  den  Hals^ 
zu,  das  gleichzeitige  analoge  Sausen  über  den  Halsvenen,  das  Sistieren 
desselben  infolge  Kompression  der  Ven.  jugul.  intern,  leicht  zu  unter- 
scheiden. Schwerer  zu  trennen  ist  das  diastolische  Geräusch  einer 
Aorteninsuffizienz  von  einem  gleichfalls  über  der  Herzbasis  hörbaren 
diastolischen  Geräusche  eines  Aorten-  eventuell  Anonymaaneurysmas, 
bzw.  einer  Pulmonalarterieninsuffizionz.  Die  diesen  Krankheiten  zu- 
kommenden Spezialsyniptonie  müssen  den  Entscheid  treffen.  Es  wäre 
endlich  auch  zu  erwähnen,  daß  es,  nach  Sahlis  Erfahrung,  auch  akzi- 
dentelle diastolische  Geräusche  bei  sehr  schweren  Anämien  gibt: 
auch  ich  hörte  ein  solches  ül)er  der  Aorta  bei  mehreren  Fällen  von 
l)erniziöser  bzw.  aplastischer  Anämie.  Ich  meine,  daß  in  diesen  seltenen 
Fällen  eine  durch  die  Anämie  bedingte  funktionelle  oder  anatomische 
Läsion  der  Klai)penwülste  der  Aorta  Schuld  tragen  dürfte,  sonach  doch 
eine  muskuläre  Aorteninsuffizienz  l)estehen  dürfte.  (Siehe  das  Folgende.) 
Fehlt  das  diastolische  (ieräusch  vollkommen,  dann  kann  die  Aorten- 
insuffizienz nur  aus  den  Erscheinungen  der  Peripherie,  besonders  «leni 
Pulsus  celer  und  dem  Kapillarpulse,  sowie  dem  „kugelförmigen*'  Spitzen- 
stoße (Choc  en  dorne)  erschlossen  werden. 
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Liegt  aber  zweifellos  eine  Aorteninsuffizienz  vor,  dann  haben  wir 
zu  differenzieren,  ob  es  sich  um  eine  valvuläre,  relative,  musku- 
läre oder  valvo-muskuläre  Aorteninsuffizienz  handelt.  Von  rela- 
tiver Aorteninsuffizienz  sprechen  wir  dann,  wenn  das  Ostiura  der  Aorta 
so  weit  geworden  ist,  daß  die  histologisch  intakten  Klappen  einen  vollen 
Verschluß  nicht  mehr  zu  bewerkstelligen  vermögen.  Dies  geschieht  bei 
hochgradiger  Aortensklerose,  infolge  einer  supravalvulären  Stenose  der 
Aorta  (zumeist  sog.  Isthmusstenose)  oder  infolge  eines  supravalvulären 
Aortenaneurysmas.  Für  eine  solche  relative  Aorteninsuffizienz  mag  Er- 
haltensein, sogar  deutlich  klingende  Beschaffenheit  des  zweiten  Aorten- 
tones, ein  auffällig  singendes  diastolisches  Geräusch,  Nachweis  einer 
Dilatation  der  aufsteigenden  Aorta  sprechen:  doch  halte  ich  eine  ge- 
sicherte Diagnose  für  nicht  möglich.  Anhangsweise  möchte  ich  bemerken, 
daß  ich  noch  eine  besondere  Unterform  der  relativen  Aorteninsufßzienz, 
nämlich  eine  auf  vasoparalytischer  Basis  entstandene  annehmen  möchte. 
Ich  habe  dies  in  einem  Falle  von  akutem  Basedow,  richtiger  M.  Pseudo- 
basedowii  infolge  Jodvergiftung  bei  vorausgegangener  Struma  gesehen, 
bei  welchem  Tags  vor  dem  Tode  neben  auffällig  schnellenden  peripheren 
Pulsen  eine  deutliche  dextrosternale  Dämpfung  und  schwach  sichtbare 
Palsation  im  2.  Interkostalraum  rechts  vom  Sternum  mit  einem  systo- 
lischen und  diastolischen  Geräusche  hierselbst  auftrat  und  die  Obduktion 
außer  einer  exzentrischen  Hypertrophie  des  Gesamt-,  besonders  des 
rechten  Herzens  eine  auffällig  weite,  aber  weder  an  den  Klappen  noch 
in  der  Wavd  veränderte  Aorta  ohne  Dehnung  ihres  Ostiums  vom  Ven- 
trikel her  nachwies.  (Vielleicht  gehören  die  wenigen  von  anderen  Autoren 
bekanntgemachten  Fälle  diastolischer  Aortengeräusche  bei  Basedow 
hierher.)  Eine  muskuläre  Aorteninsuffizienz,  ein  relativ  seltenes  Vor- 
kommnis, liegt  dann  vor,  wenn  die  die  prompte  Klappenstellung  und 
hiermit  den  odnungsgemäßen  Klappenschluß  fördernden  Muskelwülste 
der  Aortenklappen  insuffizient  geworden  sind  und  letzterer  hierdurch 
Schaden  genommen  hat.  Zur  Erkennung  desselben  mag  Verschwinden  des 
Geräusches  und  der  sonstigen  Erscheinungen  bei  gekräftigter  Herzaktion, 
etwa  auch  durch  Digitalis  dienen.  Schließlich  gibt  es  nach  meiner  Be- 
obachtung auch  eine  valvomuskuläre  Aorteninsuffizienz,  wobei,  ganz 
wie  bei  der  muskulären  Aorteninsuffizienz,  unter  Erhöhung  der  Herz- 
leistung der  zweite  Aortenton  an  Intensität  zunimmt  und  das  Geräusch 
verschwindet,  mit  Intensitätsabnahme  des  zweiten  Aortentones  das  dia- 
stolische Geräusch  wieder  auftritt,  während  aber  die  peripheren  Er- 
scheinungen der  Aorteninsuffizienz  nie  ganz  auslöschen.  Die  Erklärung 
für  dieses  Verhalten  liegt  darin,  daß  zwar  eine  geringe  Klappeninsuffizienz 
besteht,  diese  aber  durch  das  Spiel  der  Muskelwülste  der  Aortenklappen 
eigenartig  beeinflußt  wird.  Funktionieren  diese  gut,  dann  vermögen 
die  Muskelwülste  die  vorhandene  Klappeninsuffizienz  soweit  auszu- 
gleichen, daß  nur  ein  dünner  Blutfaden  zu  regurgitieren  vermag,  durch 
welchen  ein  diastolisches  Geräusch  nicht  zustande  kommt,  die  peripheren 
Symptome  der  Aorteninsuffizienz  aber  doch  noch,  wenn  auch  gering- 
gradiger, aufrecht  erhalten  werden.  Umgekehrt  bei  ungenügender  Funk- 
tion der  Muskelwülste. 


Aoptenstenose. 

Sehen  wir  von  der  angeborenen  Aortenstenose  ab,  so  sitzt  die  er- 
worbene  Stenose    entweder    in    der   Höhe    der   Klappen    oder    unterhalb 
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derselben  (subvalvuläre  Stenose).  Die  erstere  ist  entweder  durch  eine 
Erkrankung  der  Klappen  selbst  und  zwar  durch  Verdickung  derselben 
infolge  eines  endokarditischen  oder  arteriosklerotischen  Erkran- 
kiingsprozesses,  so  daß  diese  starr  ins  Lumen  der  Aorta  hineinragen, 
oder  durch  Verwachsung  der  Klappen  untereinander  bedingt,  so  daß 
nur  eine  ganz  geringe  Öffnung  übrig  bleibt:  sie  ist  eine  valwllre 
Aortenstenose.  Diese  stellt  daher  nur  eine  quantitative  Steigerong 
jener  Veränderungen  der  Aortenklappen  dar,  welche  wir  vorhin  als 
mögliche  Ursachen  eines  systolischen  A orten geräusches  bei  Aorten- 
insuffizienz kennen  gelernt  und  daselbst  bereits  erwähnt  haben.  Oder 
aber  es  handelt  sich  um  eine  Verengerung  des  fibrösen  Ansatzringes 
der  Aortenklappen,  also  um  eine  echte  Ostinnistenose,  die  wahre  Stenose 
der  Aorta.  Freilich  scheint  diese  nie  isoliert,  sondern  nur  im  Verein 
mit  ersterer  vorzukommen. 

Ob  valvuläre  oder  Ostiumstenose,  infolge  ihres  Bestandes  mufi  der 
linke  Ventrikel  erhöhte  Arbeit  leisten,  er  muß  hypertrophieren.  Erst 
wenn  die  Kraft  desselben  nachläßt,  tritt  auch  eine  Stauungsdilatation 
hinzu,  welcher  im  Gefolge  Stauung  im  linken  Vorhofe,  Drucksteigemng 
im  Lungenkreislaufe,  Hypertrophie  und  Dilatation  des  rechten  Ventrikels 
usw.,  wie  bekannt,  sich  einstellen. 

Symptomatologisch  gleichen  sich  valvuläre  und  Ostiumstenose. 
Der  Spitzenstoß  ist  nicht  verlagert,  hingegen  nicht  selten  beträchtlich 
verstärkt,  mehr  oder  minder  hebend.  Ausgeprägte  Pulsation  fehlt,  die 
Herzdämpfung  ist  normal  groß.  Auskultatorisch  an  der  Aorta,  meist 
im  2.  Interkostalraum  rechts  vom  Sternum  an  Stelle  des  ersten  Tones 
oder  anhängend  an  sein  Rudiment  ein  lautes  rauhes  systolisches  Ge- 
räusch, welches  sich  immer  in  die  Incisura  sterni  und  in  die  großen 
Halsgefäße  fortpflanzt,  gegen  die  Spitze  zu  verschwindet  Ist  es  noch 
an  der  Spitze  hörbar,  dann  kann  man  sich  um  so  leichter  davon  über- 
zeugen, daß  es  um  etwas  später  erfolgt  als  der  erste  Mitralton  hörbar 
wird,  weil  der  Blutstrom  vermöge  der  engen  Kommunikation  die  Aorta 
merklich  später  als  normal  zu  eröffnen  vermag,  die  Verschlußzeit  daher 
verlängert  ist  und  deshalb  der  während  der  Verschlußzeit  entstehende 
Mitralton  dem  Aortengeräusche  erkennbar  vorausgeht  Diesem  Ge- 
räusche entsprechend  tastet  man  fast  immer  ein  deutliches  systolisches 
Fremissement  über  dem  oberen  Sternum  und  der  Incisura  sterni. 
Der  zweite  Aortenton  ist  regelmäßig  stark  abgeschwächt,  oft  vollständig 
fehlend,  demnach  auch  der  zweite  Ton  in  den  Halsgefäßen  mangelnd 
(wegen  des  geringen  Quantums  des  langsam  fließenden  Aortenblutes). 
Der  perii)here  Puls,  oft  abnorm  langsam,  hat  die  Eigenschaften  des 
Pulsus  tardus  und  parvus,  nicht  selten  im  Gegensatze  zum  verstärkten 
Sjutzen  stoße. 

Tritt  Inkompensation  ein,  dann  macht  sich  begreiflicherweise  zu- 
nächst Dilatation  des  linken  Ventrikels,  daher  Situation  des  Spitzenstoßes 
nach  links  und  unten,  starke  prükordiale  Pulsation,  Vergrößerung  der 
Herzdämpfung  besonders  nach  links  zu  bemerkbar. 

In  nicht  wenigen  Fällen  findet  sich  aber  im  Stadium  voller  Kom- 
pensation kein  verstärkter,  sondern  sogar  eher  ein  schwacher  Spitzen- 
stoß. Hierfür  die  rundliche  Form  des  hypertrophischen  linken  Ventrikels 
verantwortlich  zu  machen,  welche  das  Vortreten  der  Herzspitze  zwischen 
den  Rippen  erschwert,  erscheint  mir  nicht  recht  angängig.  Ich  kann 
mich  auch  damit  nicht  recht  einverstanden  erklären,  daß  infolge  des 
abnorm   niedrigen   Aortendruckes   die  Aortenklappen   abnorm   früh  er- 
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Öffnet  würden  und  daher  die  systolische  Anspannung  des  Ventrikels 
eine  abnorm  schwache  wäre.  Der  Bestand  der  Ostiumstenose  an  sich 
scheint  mir  dagegen  zu  sprechen. 

Nach  meiner  Erfahrung  findet  sich  der  schwache,  resp.  nicht  ver- 
stärkte Spitzenstoß  bei  jugendlichen  Individuen  mit  Aortenstenose,  bei 
welchen  vermöge  des  frühzeitigen  Auftretens  derselben  Aorta  und  Ar- 
tcrienbaum  in  ihrer  Entwicklung  zurückgeblieben  sind,  die  zirkulierende 
Blulmasse  daher  verringert  und  demnach  auch  das  Herz  minder  er- 
weitert ist  Hypertrophiert  ein  derartiges  Herz,  dann  wird  uns  be- 
greiflicherweise sein  Spitzenstoß  im  Vergleiche  zu  jenem  eines  hyper- 
trophischen, aber  vorher  vollkräftigen  Herzmuskels  nicht  abnorm  kräftige 
sondern  eventuell  sogar  schwach  vorkommen. 

Neben  der  organischen  wird  auch  eine  relative  Aortenstenose  angenommen, 
entstanden  durch  eine  extreme  Dilatation  des  linken  Ventrikels.  Ich  habe  mich 
noch  nie  von  einer  solchen  überzeugen  können.' 

Die  sub  valvuläre  Aortenstenose  verrät  sich  durch  die  gleichen 
Symptome  wie  die  valvuläre  und  Ostiumstenose  mit  dem  einzigen  Unter- 
schiede, daß  bei  der  ersteren  der  zweite  Aortenton  wegen  Intaktheit 
der  Klappen  erhalten  bleibt. 

Wiewohl  zu  den  Erkrankungen  der  Blutgefäße  gehörig,  mag  hier 
auch  ein  Wort  über  die  supravalvuläre  Stenose,  also  eine  Verenge- 
rung der  Aorta  in  ihrem  Verlaufe  oberhalb  der  Klappen  gesagt  sein, 
Ihre  weitaus  häufigste  Ursache  liegt  in  einer  Kompression  der  Aorta 
von  außen  (Tumoren,  Drüsenschwellungen,  Aktinomykos),  seltener  in 
einer  Erkrankung  der  Wand  der  Aorta  (z.  B.  angeborener  Stenose  des 
Isthmus  der  Aorta).  Sie  hat  mit  der  subvalvulären,  valvulären  und 
Ostiumstenose  die  Hypertrophie  des  linken  Ventrikels  gemein.  Was 
sie  aber  sofort  unterscheidet,  ist  die  Betonung  des  zweiten  Aortentones, 
welche  der  von  der  Verengerung  notwendig  entstehenden  Drucksteige- 
rung ihren  Ursprung  verdankt.  Die  übrigen  systolischen  Erscheinungen 
werden  vor  allem  durch  den  Sitz  der  Stenose  diktiert.  Entsteht  ein 
Geräusch,  dann  wird  es  ganz  verschiedener  Lokalisation  sein,  je  nach- 
dem die  Verengerung  die  aufsteigende,  den  Bogenanteil  oder  die  ab- 
steigende Aorta  betrifft  Im  übrigen  muß  sich  der  vor  der  verengten 
Stelle  befindliche  Anteil  der  Aorta  erweitern  (eventuell  perkutorisch^ 
röntgenologisch  nachweisbar!),  alle  vor  der  verengten  Stelle  aus  der 
Aorta  abgehenden  Arterienstämme  werden,  abnorm  reichlich  mit  Blut 
gefüllt,  daher  mächtig  erweitert  und  geschlängelt  erweisen  sich,  die  hinter 
der  Stenose  gelegenen  abnorm  blutleer  sein  (siehe  Isthmusstenose). 

Insuffizienz  der  Trikuspidalklappe. 

Unter  den  Klappenfehlern  des  rechten  Herzens  weitaus  die  häufigste 
und  wichtigste,  unterscheidet  sie  sich  von  der  Klappeninsuffizienz  de» 
linken  Herzens  durch  ein  Moment  ganz  besonders:  während  hier  die 
valvulären  Insuffizienzen  an  Zahl  weitaus  tiberwiegen,  sind  weitaus  die 
häufigsten  Fälle  von  Trikuspidalinsuffizienz,  soweit  es  sich  nicht  um 
eine  angeborene  Klappenei  krankung  handelt,  solche  einer  relativen 
Insuffizienz.  Eine  echte  valvuläre  Insuffizienz  der  Trikuspidalis  kommt 
fast  ausschließlich  im  Verein  mit  endokarditipchen  Klappenerkrankungen 
des  linken  Herzens  in  Betracht.  Dennoch  muß  ich  auf  Giund  eigener 
Beobachtung  den,  wenn  auch  höchst  seltenen  Bestand  einer  isolierten 
und  exklusiven  endokarditischen  Insuffizienz    der  Trikuspidalklappe    mit 
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Bestimmtheit   behaupten    und    auch    diesen    in    unsere  Besprechung   ein- 
beziehen. 

Bei  jeder  Eorm  von  Trikuspidalinsuffizienz  tritt  Blut  systolisch  ans 
dem  rechten  Ventrikel  in  den  rechten  Vorhof  zurück.  Dieser  wird  dila- 
tiert,  soweit  möglich,  hypertrophisch,  der  rechte  Ventrikel  erhält  konse* 
kutiv  eine  größere  Blutmenge,  auch  er  wird  dilatiert  und  hypertrophisch. 
Doch  gewinnt  diese  Veränderung  nur  in  der  weit  geringeren  Zahl  von 
Fällen  längeren  Bestand,  da  der  muskelschwache  rechte  Vorhof  meist 
sehr  früh  erlahmt,  auch  der  rechte  Vorhof  eine  annähernde  Kompensation 
nicht  herzuhalten  vermag  und  daher  bald  Stauung  im  Körpemerven- 
system,  ganz  speziell  oft  aber  auffällig  frühzeitig  und  hochgradig  Stau- 
ungsleber und  Ascites  sich  geltend  macht. 

Die  relative  Insuffizienz  der  Trikuspidalklappe  entsteht 
zumeist  infolge  Dilatation  des  rechten  Ventrikels,  mag  diese  gleichzeitig 
zur  Erweiterung  des  Klappenringes  oder  vielmehr  zur  Verlängerung, 
Schrägstellung  der  Klappenzipfel  und  hiermit  zu  deren  Schlußunf&higkeit 
führen.  Sie  kann  aber  auch,  wie  ich  dies  in  einem  Falle  von  ganz 
ungleichmäßiger  Verwachsung  des  Herzens  mit  dem  Herzbeutel  gesehen 
habe,  infolge  höchstgradiger  Dilatation  des  rechten  Vorhofes  und  hiermit 
Überdehnang  des  Klappenringes  zur  Entwicklung  gelangen.  Sie  ist  die 
Folge  meist  von  Erkrankungen  des  linken  Herzens,  besonders  der  Mitral- 
stenose, manchmal  auch  von  Herzmuskelaffektionen,  schließlich  von  Er- 
krankungen der  Lunge  mit  chronischer  Drucksteigerung  im  Pulmonal- 
System  (Lungenemphysem,  Pleurasynechien,  schwielige  Induration  usw.), 
selten   von  hochgradigen  Anämien. 

Begreiflich  daher,  daß  sich  symptomatologisch  die  relative 
Trikuspidalinsuffizienz  durch  eine  fast  stets  (nur  bei  Anämien  und  manch- 
mal bei  primärer  Herzmuskelinsuffizienz  nicht  notwendig)  hochgradige, 
oft  über  den  rechten  Sternalrand  hinausragende,  mit  substemaler  und 
epigastraler  Pulsation  einhergehende  Dämpfung,  durch  ein  meist 
weiches  systolisches  Geräusch  am  unteren  Stemum  oder  entsprechend 
der  Ansatzstelle  der  fünften  rechten  Rippe  an  dasselbe,  welches  sich  vor 
allem  nach  rechts  bis  zur  Mamillarlinie  und  über  diese  hinaus,  minder 
kräftig  aber  auch  nach  links  über  das  ganze  Präkordium,  selbst  bis  zur 
Herzspitze  fortleitet,  auszeichnet.  In  manchen  Fällen  fehlt  übrigens 
dieses  Geräusch  vollständig  oder  es  wird  verdeckt  durch  die  übrigen 
am  Herzen  gleichzeitig  vorhandenen  systolischen  Geräusche.  Der  zweite 
Pulmonalton  ist  wechselnd.  In  vielen  Fällen  verliert  er  mit  Eintritt  der 
relativen  Trikuspidalinsuffizienz  an  seiner  ursprünglichen  Akzentuation 
vermöge  der  muskulären  Insuffizienz  des  rechten  Herzens  und  der  Re- 
gurgitation des  Blutes  nach  dem  rechten  Vorhofe  so  stark,  daß  er,  ver- 
glichen mit  der  Norm,  als  abgeschwächter  Pulmonalton  bezeichnet  werden 
muß.  In  anderen  Fällen  aber  erscheint  er  normal  stark,  ja  er  bleibt 
dank  der  fortdauernden  Drucksteigerung  im  Pulmonalsystem  betont,  viel- 
leicht erkennbar  minder  betont,  als  er  es  früher  war.  Nur  die  sicher 
konstatierte  Abschwäcbung  des  zweiten  Pulmonaltones  läßt  sich  daher 
für  die  Diagnose  einer  relativen  Trikuspidalinsuffizienz  verwerten,  vor- 
handene Akzentuation  spricht  nicht  bedingungslos  gegen  dieselbe.  Das 
wichtigste  Symptom  liegt  schließlich  im  Nachweise  eines  echten  ventrikel- 
systolischen  Venenpulses  sowohl  an  den  Venae  jugulares  (manchmal  nur 
am  Bulbus  derselben)  als  auch  an  der  gestauten  Leber,  hier  öfter  sogar 
früher  als  an  den  Halsvenen  (wegen  Klappenlosigkeit  der  Ven.  cav.  inf. 
im  Gegensatze  zur  Ven.  cav.  sup.)    selbst    noch    an    den  Hautvenen   der 
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unteren  Extremitäten  erkennbar.  Durch  manuelle  Kompression  (Ex- 
pression) der  Stauungsleber  läßt  sich  hierbei  der  positive  Puls  der 
Jugularvenen  oft  der  Erkenntnis  bedeutend  klarer  machen,  dessen  Be- 
stände systolische  Pulsation  des  Bulbus  der  Ven.  jugularis  interna  mit 
Bulbuston  zeitlich  vorausgehen  kann.  Ein  weiteres,  höchst  wertvolles, 
doch  nicht  pathognomonisches  Symptom  ist  der  Pulsus  irregularis  per- 
petuus. 

Von  der  relativen  unterscheidet  sich  nach  meiner  Erfahrung  die 
endokarditische  valvuläre  Trikuspidalinsuffizienz  durch  —  ich  möchte 
dies  ausdrücklich  hervorheben  —  viel  geringgradigere  Dilatation  der 
Herzdämpfung  nach  rechts,  welche  sich  fast  immer  nur  in  bescheidenen 
Grenzen  hält.  Das  Geräusch  pflegt  rauher,  der  zweite  Pulmonalton 
nicht  abgeschwächt,  sondern  normal  laut,  oft  betont,  der  positive  Venen- 
puls, wegen  des  geringeren  Quantums  des  einströmenden  Blutes  und  der 
geringeren  Venenstauung  häufig  nicht  so  stark  zu  sein  als  bei  der  rela- 
tiven Insuffizienz. 

Die  Diagnose  der  Trikuspidalinsuffizienz  überhaupt  stützt  sich  vor 
allem  auf  den  positiven  Venenpuls,  der  freilich  kein  pathognomonisches 
Symptom  darstellt.  Denn  er  kommt  auch  vor  bei  Mitralinsuffizienz  und 
gleichzeitig  offenem  Foramen  ovale,  bei  Aneurysma  der  Brustaorta  mit 
Anlagerung  an  die  Ven.  cava  sup.  oder  Durchbruch  in  dieselbe,  beim 
atrioventrikulären  Bhythmus  der  Herzaktion,  schließlich  bei  vollständigem 
Stillstande  des  rechten  Vorhofes. 

Dag  systolische  Geräusch  als  solches  ist  öfter  diagnostisch  nicht  ver- 
wendbar. Denn  eine  sichere  Lokalisation  desselben  an  das  Trikuspidalostium,  nicht 
an  jenes  der  Mitralklappe  gelingt  oft  nicht  Nur  wenn  ein  unstreitig  andersartiger 
Klangcharakter  zwischen  den  Geräuschen  an  Mitral-  und  Trikuspidalklappe,  wenn 
eine  evidente  Fortleitung  über  den  rechten  Thorax  hin  besteht,  vielleicht  auch,  wenn 
das  Geräusch  bei  hängendem  Kopfe  an  Intensität  erheblich  gewinnt,  darf  das  Ge- 
räusch als  Trikuspidalgeräusch  angesprochen  werden. 

Ob  eine  relative  oder  valvuläre  Trikuspidalinsuffizienz  vorliegt, 
dies  entscheidet  —  abgesehen  von  dem,  wenn  auch  nicht  sicher  ver- 
wertbaren Gesamtbefunde  am  Herzen  und  dem  Grade  der  Stauungs- 
erscheinungen und  der  Herz  Verbreiterung  (goringe  Verbreiterung  bei  ge- 
ringer Stauung  eher  valvuläre  Insuffizienz)  —  die  Wirkung  der  kardio- 
tonisierenden  Medikation  (Digitalis,  Strophantin):  nimmt  unter  derselben 
dank  der  Hebung  der  Herzkraft  die  Verbreiterung  der  Herzdämpfung 
nach  rechts,  die  venöse  Stauung  an  den  Halsvenen  und  der  Leber,  der 
positive  Venenpuls  ab,  verschwindet  er  schließlich,  nimmt  der  zweite 
Pulmonalton  an  Intensität  bis  zu  klarer  Akzentuation  zu,  verschwindet 
das  systolische  Geräusch,  dann  handelt  es  sich  um  eine  relative  In- 
suffizienz. 

Bei  einer  organischen  Insuffizienz  aber  wird  zwar  auch  der 
zweite  Pulmonalton  an  Intensität  gewinnen  können,  der  positive  Venen- 
pnls  aber  wird  nur  noch  ausgeprägter  werden,  wenn  auch  der  Umfang 
der  Halsvenenstauung  mitsamt  den  übrigen  Stauungserscheinungen  gleich- 
zeitig abnehmen  kann.  Beide  Unterarten  lassen  sich  schließlich  oft 
phlebographisch  trennen,  da  bei  der  organischen  Trikuspidalinsuffizienz 
die  Halsvenenkurve  eine  deutliche  Vorhofszacke  darbietet,  welche  bei 
der  relativen  Trikuspidalinsuffizienz  infolge  Überdehnung  des  rechten 
Vorhofes  zumeist  erlischt. 

Es  gibt  aber,  wie  ich  auch  aus  eigener  Erfahrung  äußern  muß,  noch  eine 
dritte  ünterform  der  Trikuspidalinsuffizienz,  nämlich  eine  Kombination  von 
valvulärer    mit   einer   hinzutretenden    relativen    Insuffizienz    der   dreizipfligen 
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Klappe.  Für  dieselbe  spricht  Abnahme  der  mächtigen  Herzdilatation,  Abschwellung 
der  Halsvehen,  Lauterwerden  des  zweiten  Pulmonaltones,  Konstanz  des  systoiischen 
Geräusches,  manchmal  Deutlicherwerden  des  positiven  Venenpulses,  zum  mindeBten 
aber  Fortbestand  desselben  trotz  Verminderung  resp.  Rückgang  der  gesamten 
Stauungserscheinungen  unter  energischer  herzkräftigender  Therapie,  demnach  die 
y erquickung  eines  ursprünglichen  Befundes  analog  einer  relativen  Insuffizienz 
(langdauernde  Erkrankung  des  linken  Herzens  resp.  der  Lungen,  starke  Herz- 
dilfttation,  eminente  Stauungserscheinungen,  eventuell  schwacher  Pulmonalton)  mit 
einem  Verhalten  auf  Digitalis,  wie  es  mehr  einer  organischen  Insuffizienz  entspricht: 

Schließlich  sei  bemerkt,  daß  Abnahme  des  positiven  Venenpulses 
im  Verlaufe  einer  relativen  Trikuspidalinsuffizienz  mit  oder  ohne  kardio- 
tonisierende  Therapie,  wie  übrigens  nach  dem  Früheren  ersichtlich, 
nicht  jedesmal  für  Rückgang  derselben  spricht,  vielmehr  nur  dann, 
wenn  gleichzeitig  auch  die  Venenschwellung  am  Halse  und  die  übrigen 
Stauungserscheinungen  zurückgehen.  Tritt  dies  nicht  ein,  nehmen  sie 
sogar  an  Umfang  zu,  dann  bedeutet  Abnahme  des  Venenpulses,  welche 
sich  oft  mit  Verschwinden  des  systolischen  Trikuspidalgeräusches  vereint, 
Erlahmen  der  Herzkraft,  demnach  Fortbestand,  eventuell  sogar  Steige- 
rung der  relativen  Trikuspidalinsuffizienz. 

Stenose  des  Trikuspidalostiums. 

Ein  äußerst  seltener  Klappenfehler,  bald  angeboren,  bald  erworben,  der  nahezu 
nie  für  sich  allein  vorkommt,  sondern  entweder  mit  TrikuspidalinsufHzienz  oder 
mit  Erkrankungen  der  Mitralklappe,  besonders  Stenose  kombiniert. 

Die  Trikuspidalstenosc  an  sich  muß  zur  Stauung  des  Blutes  im  rechten  Vor- 
hofe, hiermit  zu  Dilatation  desselben  und  zur  Hypertrophie  führen.  Doch  scheitert 
diese  Art  der  Kompensation  sehr  bald  an  der  Muskelschwäche  des  rechten  Vorhofes. 
Daher  finden  sich  sehr  frühzeitig  auftretend  die  bekannten  Stauungen  im  KOrper- 
venensysteme  (Zyanose,  Hydrops  usw.). 

Als  Zeichen  einer  Trikuspidalstenosc  erscheinen  eine  meist  nur  mäßige  Ver- 
breiterung der  Herzdämpfung  nach  rechts,  ein  diastolisches  Geräusch,  manchmal  ver- 
bunden mit  fühlbarem  Fremissement  über  dem  unteren  Stemum  in  der  Ansatzhöhe 
der  4.  bis  5  Rippe,  das  manchmal  eine  präsystolische  Verstärkung  zeigt,  nur  selten 
als  ausschließliches  präsystolisches  Geräusch  besteht.  Daneben  kann  der  erste  Ton 
am  unteren  Sternum,  wie  ich  dies  selbst  in  einem  Falle  gesehen  habe  und  zur 
richtigen  Diagnose  verwenden  konnte,  akzentuiert  sein,  ein  jedenfalls  seltenes  Sym- 
ptom. Der  zweite  Pulmonalton  scheint,  so  lange  die  Kompensation  noch  halbwegs 
aufrecht  erhalten  wird,  normal  zu  sein,  wird  später  sehr  bald  abgeschwächt,  selbst- 
verständlich so  weit  nicht  Veränderungen  am  linken  Herzen  mitbestimmen.  Die 
Halsvenen  zeigen  einen  negativen  Venenpuls,  bei  dessen  Zeichnung  eine  bemerkens- 
wert hohe  Vorhofszacke  auffällt,  welche  die  Höhe  der  Ventrikel  zacke  überragt.  In 
manchen  Fällen  von  Trikuspidalstenosc  fehlt  übrigens  jedes  Geräusch. 

Insuffizienz  der  Pulmonalklappen. 

Gleich  selten  wie  die  Trikuspidalstenosc  kommt  sie  bald  angeboren,  bald  er- 
worben vor,  fast  nie  rein,  sondern  mit  anderen  Klappenerkrankungen,  z.  B.  Stenose 
der  Pulmonalis  vereint,  so  weit  es  sich  um  die  echte  valvuläre  Pulmonalinsuffizienz 
handelt.  Neben  diesen  gibt  es  aber  auch  eine  relative  Insuffizienz  der  Pulmonal- 
klappen,  entstanden  infolge  abnorm  hohen  Druckes  im  Lungenkreislaufe  und  retro- 
grader Erweitening  der  Art.  pulmonalis,  so,  daß  die  intakten  Klappen  das  Ostium 
nicht  mehr  zu  verschließen  vermögen.  Dies  sieht  man  bei  Kyphoskoliose,  bei  supra- 
valvulärer  Stenose  der  Art.  pulmonal.,  höchst  selten  wahrscheinlich  auch  bei  hodi»» 
gradiger  Drucksteigerung  im  Pulmonalsysteme  infolge  Mitralstenose  und  infolge 
Sklerose  der  Pulmonalarterie  Vermöge  einer  Insuffizienz  der  Pulmonal  klappen 
muß  Regurgitation  des  Hlutes  diastolisch  aus  der  Art.  pulmonalis  in  den  rechten 
Ventrikel,  daher  Dilatation  und  Hypertrophie  desselben  eintreten.  Läßt  seine  Kraft 
nach,  dann  sind  die  Stauungserscheinungen  im  Körpervenensysteme  unausbleiblich. 

Als  physikalische  Zeichen  finden  sicli :  der  Spitzenstoß  manchmal 
an  normaler  Stelle,  manchmal  nach  links,  bis,  auch  über  die  linke  Mam- 
millarlinie,    kaum    nach    unten    verlagert,    öfter    verstärkt,    vom    rechteOi 
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nicht  vom  linken  Ventrikel  gebildet,  welcher  durch  das  rechte  Herz 
nach  rückwärts  verdrängt  wird.  Deutliche  und  starke  präkordiale,  sub* 
sternale  und  epigastrale  Pulsation.  Die  Herzdämpfung  nach  links  mit 
dem  Spitzenstoß  sich  deckend,  nach  rechts  nur  mäßig,  etwa  bis  zur 
Mitte  des  Sternums  verbreitert,  erst  dann  weiter  nach  rechts  reichend^ 
wenn  infolge  Dekompensation  eine  Dilatation  des  rechten  Vorhofes  ein- 
tritt. Im  2.  oder  3.  Interkostalraum  links  angrenzend  an  das  Sternum 
ein  langgezogenes  diastolisches  Geräusch,  daneben  —  analog  wie  bei 
Aorteninsuffizienz  —  auch  ein  systolisches  Geräusch,  ersteres  ausnahms- 
weise von  einem  diastolischen  Fremissement  begleitet.  Das  diastolische 
Geräusch  wird  exspiratorisch  auffällig  verstärkt  und  pflanzt  sich  gegen 
die  Herzspitze  und  gegen  das  untere  Sternum,  nur  ganz  ausnahmsweise 
noch  in  die  Halsgefäße,  besonders  in  die  linke  Art.  carotis  fort.  Wo  eine 
beträchtliche  Erweiterung  des  Anfangsteiles  der  Art.  pulmonalis,  dort 
besteht  dieser  entsprechend  eine  sichtbare  Pulsation  im  2.  linken  Inter- 
kostalraum, ein  fühlbarer  Schlag,  eine  lokalisierte  Schalldämpfung.  Dazu 
bort  man  über  den  Lungen  allenthalben  zwei  dumpfe  Töne,  Geräuschen 
nahestehend,  analog  dem  arteriellen  Doppeltone  bei  Aorteninsuffizienz, 
und  weiter  ein  dem  Kapillarpulse  vergleichbares  Symptom,  nämlich 
pulsatorische  Intensitätsschwankungen  des  Atemgeräusches,  das  sich 
während  eines  tiefen  Atemzuges  mit  jeder  Systole  verstärkt,  diastolisch 
wieder  abschwächt,  wieder  verstärkt  usw. 

(Diese  lassen  sich  aber  diagnostisch  nur  dort  verwenden,  wo  sie  weitab  yom 
Herzen,  z.  B.  rechts  am  äußeren  Schulterblattrande,  zu  hören  smd,  da  sie  nah^ 
dem  Herzen  auch  bei  Mitralinsuffizienz  infolge  Regurgitation  des  Blutes  in  die 
Lungenvenen  und  bei  Aorteninsuffizienz  als  Kapillarpuls  vorkommen  können.) 

Diagnostisch  könnte  eine  Verwechslung  mit  Aorteninsuffizienz  in 
denjenigen  Fällen  passieren  und  ist  früher  tatsächlich  öfter  vorgekommen, 
wo  das  Geräusch  der  Aorteninsuffizienz  mehr  links  vom  Sternum  und 
ein  lauter  zweiter  Aortenton  hörbar  waren.  Berücksichtigt  man  die 
für  die  beiderlei  Klappenfehler  wichtigen  peripheren  Erscheinungen, 
dann  ist  der  Irrtum  jedesmal  zu  vermeiden.  Leichter  scheint  mir  eine 
Verwechslung  mit  einem  über  der  linken  Herzbasis  resp.  der  Gegend 
des  Pulmonalostiums  hörbaren  diastolischen  Mitralstenosengeräusche  mög- 
lich. Dieses  aber  erscheint  nicht  wie  das  Pulmonalinsuffizienz  nahe 
dem  linken  Sternalrande,  sondern  1 — 1^2  Querfinger  nach  außen  von 
demselben  am  lautesten;  auch  ihr  häufiger  Wechsel  sowohl  in  seiner 
Intensität,  seinem  Klangcharakter  als  sogar  seiner  Lokalisat ion  (manch- 
mal an  der  Spitze  lauter  wie  oben,  manchmal  nur  an  der  Spitze,  manch- 
mal sogar  rückwärts)  werden  für  Mitralstenose  herangezogen  werden 
können. 

Palmonalstenose. 

Wie  bei  der  Aortenstenose  müssen  wir  auch  hier  valvuläre  bzw. 
Ostinmstenose  von  einer  subvalvulären  Stenose,  der  meist  sog.  Konus- 
stenose (Stenose  des  Konus  der  Art.  pulmonalis)  trennen.  Ihnen  ist 
noch  eine  supravalvuläre  Stenose  der  Art.  pulmonalis  zuzuzählen,  deren 
kurze  Schilderung  gleichfalls  hier  platzfinden  möge. 

Die  valvuläre  Stenose  ist  relativ  häufig  angeboren,  entstanden 
infolge  eines  Bildungsfehlers  oder  einer  fötalen  Endokarditis,  welche  zu 
Verdickungen,  Verkürzungen,  Verwachsungen  der  Klappen  führt.  Selten 
lokalisiert  sich  auch  eine  extrauterine  Endokarditis  an  den  Pulmonal^ 
klappen    und    erzeugt    hiermit    eine    erworbene    Pulmonalklappenstenose. 
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Gleich  selten  findet  sich  eine  angeborene  Ostiumstenose  am  Annulus 
fibrosus,  welche  durch  Verdickung  und  Hetraktion  desselben  erzeugt 
ist.  Im  extrauterinen  Leben  entsteht  eine  solche  Ostiumstenose  manch- 
mal durch  eine  von  außen  gegen  das  Ostium  andringende  raom- 
beengende  Ursache,  z.  B.  durch  ein  Aortenaneurysma.  Die  Konus- 
stenose kann  gleichfalls  angeboren  sein,  oder  sie  wird  erworben  durch 
eine  Myocarditis  fibrosa  retrahens  syphilitica  an  dieser  Stelle  oder 
aber  durch  raumbeschränkende  Tumoren,  wie  Gummen  oder  Solit&r- 
tuberkel,  welche,  vom  Septum  ventriculorum  ausgehend,  gegen  den 
Conus  arteriosus  zu  wuchern. 

Es  ist  klar,  daß  bei  allen  bisher  genannten  Stenosenarten  der 
rechte  Ventrikel  hypertrophieren  muß  und  durch  diese  Hypertrophie 
die  Kompensation  hergehalten  wird.  Läßt  seine  Kraft  nach,  dann  erst 
tritt  Dilatation  des  rechten  Herzens  ein  und,  gewinnt  der  Ventrikel 
nicht  erneut  an  Kraft,  so  erscheint  das  Ensemble  der  venösen  Stauungs- 
erscheinungen. 

Den  Zustand  der  idealen  Kompensation,  welcher  mit  normalen 
Herzgrenzen,  nicht  oder  kaum  geänderter  Lage  des  Spitzenstoßes, 
starker  präkordialer  Pulsation  sich  verknüpfen  müßte,  sehen  wir  aber 
im  praktischen  Leben  nach  meiner  Erfahrung  nur  recht  selten.  Meist 
findet  sich  ein,  wenn  auch  nur  mäßiger  Grad  von  Stauungsdilatation 
des  rechten  Herzens,  die  durch  sekundäre  Zunahme  der  Hypertrophie 
wieder  periodisch  kompensiert  wurde.  Demnach  erscheint  die  Herz- 
spitze nach  links  etwas  verlagert,  der  Spitzenstoß  bald  schwach  (meines 
Erachtens,  wenn  er  noch  von  dem  von  der  Thoraxwand  etwas  abge- 
drängten linken  Herzen  gebildet  wird)  oder  kräftig  (wenn  er  dem 
rechten  Herzen  angehört),  die  Herzdämpfung  nach  rechts  um  nicht  Be- 
deutendes verbreitert  (etwa  bis  Mitte  des  Sternums),  präkordiale  und 
epigastrale  (bzw.  substernale)  Pulsation.  Das  wichtigste  Zeichen  ist 
ein  fast  immer  rauhes,  grobes  systolisches  Geräusch,  bei  der  valvulären 
und  Ostiumstenose  mit  seinem  Maximum  im  2.  Interkostalraum  links 
nahe  dem  Stemum  mit  der  Tendenz,  sich  gegen  die  Clavicula,  nur  selten 
noch  in  die  linke  Carotis  fortzupflanzen  und  fast  immer  (mit  Ausnahme 
der  angeborenen  Pulmonalstenose)  mit  einem  systolischen  Fremissement 
verknüpft.  Der  zweite  Pulmonalton  ist,  eine  unkomplizierte  Stenose 
vorausgesetzt,  in  der  Regel  auffällig  abgeschwächt,  nur  in  jenen  Fällen 
nicht,  wo  zwar  die  Klappen  verkürzt,  aber  noch  immer  schwingungs- 
fähig sind. 

Nach  physikalischen  Symptomen  eine  valvuläre  oder 
Ostiumstenose  von  einer  Konusstenose  zu  trennen,  ist  nicht  möglich. 
Ich  würde  höchstens  sagen,  daß  sehr  beträchtliche  Abschwächung,  be- 
sonders aber  Fehlen  des  zweiten  Pulmonaltones  eher  für  ostio-valvuläre 
und  gegen  Konusstenose  spricht,  da  bei  dieser  der  zweite  Ton  doch 
erhalten,  wenn  auch  öfter  gleichfalls  abgeschwächt  ist.  (In  einzelnen 
Fällen  ist  er  übrigens  sogar  etwas  betont,  wahrscheinlich  infolge  Dila- 
tation der  Art.  pulmonalis  im  Klappeubereiche.)  Weiter  wird  bei  der 
Konusstenose  das  Fremissement  und  das  Geräusch  meist  etwas  tiefer, 
an  der  Sternalansatzstelle  der  B.  linken  Rippe,  gefunden.  Gerade  die 
Berücksichtigung  des  zweiten  Pulmonaltones  vermag  aber  die  bisherigen 
Unterarten  der  Pulmonalstenose  von  der  letzteren,  der  supravalvulären 
Stenose  meist  viel  sicherer  zu  trennen.  Denn  bei  einer  solchen,  mag 
sie  in  Druckwirkungen  auf  die  Wand  (Aortenaneurysmen,  Mediastinal- 
neoplasmen,    Drüsentumoren)    oder    in    Verziehung    durch    mediastinale 
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SträDge  oder  viel  seltener  in  Wanderkrankungen  selbst  (wie  gummösen 
Neabildungen,  koDstringierenden  Narbenbildungen,  Lungen  Schrumpfungen) 
oder  in  Veränderungen  innerhalb  ihres  Lumens  (z.  B.  Einschwemmung 
von  Echinokokknsblasen  in  die  Art.  pulmonalis)  ihren  Grund  finden,  ist 
gerade  Akzentuation  des  zweiten  Pulmonaltones  eines  der  markantesten 
Symptome.  Zudem  besitzt  das  Geräusch  zumeist  auch  eine  andere  Fort- 
pHanzirngstendenz,  entweder  es  zeigt  eine  ausgesprochene  Neigung,  sich 
transversal  gegen  den  rechten  Stemalrand  zu  auszubreiten,  oder  man 
hört  das  Geräusch  noch  auffällig  laut  rückwärts  links  zwischen  Wirbel- 
säule und  Skapula. 

Erlahmt  bei  irgend  einer  der  Stenosen  die  Kraft  des  rechten 
Ventrikels,  dann  treten  natürlich  ausgiebige  Verbreiterung  der  Herz- 
dämpfung nach  rechts  und  alle  schon  bekannten  sonstigen  Symptome 
der  Dilatation  und  Insuffizienz  des  rechten  Herzens  in  die  Erscheinung 
(Verlagerung  des  Spitzenstoßes  weiter  nach  außen,  intensivere  und  exten- 
sivere präkordiale  und  epigastrale  Pulsation,  Stauungssymptome). 
Praktisch  findet  sich  aber,  wenigstens  nach  meiner  Erfahrung,  dieses 
Bild  bei  Erwachsenen  relativ  seltener,  weil  die  Kranken  vielfach  früher 
aus  anderen  Gründen,  z.  B.  bei  kongenitaler  Pulmonalstenose  an  Lungen- 
tuberkulose zugrunde  gehen.  Man  begegnet  deshalb,  wenigstens  nach 
dem,  was  ich  gesehen  habe,  zumeist  dem  früher  geschilderten  Stadium 
der  mäßigen  dilatativen  Hypertrophie  des  rechten  Herzens  ohne  hervor- 
tretende Stauungserscheinungen,  wenn  auch  mit  etwas  Zyanose. 

Obschon  das  systolische  Geräusch  im  linken  2.  (3.)  Interkostal- 
raum das  führende  Moment  für  die  Diagnose  bleibt,  darf  es  dennoch  nie 
gentigen,  allein  auf  Grund  desselben  die  Diagnose  einer  Pulmonalstenose 
zu  stellen.  Denn  analoge  Geräusche  können  auch  ans  anderen  Gründen 
an  gleicher  Stelle  zur  Entstehung  gelangen.  Vor  allem  kommen  ein- 
fache akzidentelle  Geräusche  in  Frage.  Gegen  diese  spricht  im  all- 
gemeinen die  Rauheit  und  Lautheit  des  Stenosengeräusches.  Ich  möchte 
aber  ausdrücklich  hervorheben,  daß  wenigstens  unter  besonderen  Ver- 
hältnissen auch  akzidentelle  Geräusche  einen  gleichen  akustischen  Cha- 
rakter gewinnen  können.  So  habe  ich  dies  gesehen  bei  Lungentuber- 
kulose, wo  infolge  Infiltration  des  Unken  Oberlappens  das  akzidentelle 
Pulmonalgeräusch  abnorm  laut  hörbar  war,  weiter  bei  Zwerclifellhoch- 
stand  beliebiger  Ursache.  Hier  hilft,  soweit  es  sich  um  Differential- 
diagnose mit  ostio-valvulärer  Stenose  handelt,  die  diese  akzidentellen 
Geräusche  begleitende  Akzentuation  des  zweiten  Pulmonaltones,  da  dieser 
ebenso  wie  jener  durch  die  infiltrierte  Lunge  zur  abnormen  Verstärkung 
gelangt.  Wo  aber  eine  supravalvuläre  Stenose  in  Frage  kommt,  dort 
ist  die  Entscheidung  oft  nicht  mit  Sicherheit  zn  geben:  besteht  ein 
systolisches  Fremissement,  so  läßt  sich  dasselbe  für  die  Diagnose  der 
supra valvulären  Stenose  verwerten,  auffällige  Beeinflussung  durch  die 
Körperlage  dagegen.  Ein  systolisches  Geräusch  im  2.  Interkostalraum 
links  vom  Sternum  kann,  ganz  abgesehen  von  einem  Situs  viscerum 
inversus  und  angeborenen  Herzfehlern  (siehe  später),  auch  durch  eine 
Sklerose  oder  ein  Aneurysma  der  Art.  pulmonalis  bzw.  ein  solches  der 
Aort.  ascendens  erzeugt  sein.  Hier  müssen  die  diesen  Erkrankungen 
eigentümlichen  Symptome  entscheiden.  Eine  Verwechslung  mit  einer, 
wie  bekannt,  eventuell  gleichfalls  durch  ein  analoges  Geräusch  gekenn- 
zeichneten frischen  Mitralinsuffizienz  erscheint  unschwer  zu  vermeiden. 
Gerade  die  Tatsache  der  rezenten  Erkrankung,  die  weitere  Tatsache, 
daß    auch    hier    nahezu    immer   ein  systolisches  Fremissement  fehlt,  daß 
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das  Geräusch  im  Verlauf  der  Erkrankung  gegen  die  Herzspitze  zu 
wandert,  endlich  nur  mehr  an  derselben  ausgeprägt  ist,  sind  allein  ge- 
nügend Anhaltspunkte  für  die  korrekte  Diagnose  einer  Mitralinsuffizienz. 
£in  derartiges  Geräusch  entsteht  schließlich  ganz  plötzlich  bei  Embolie 
der  Lungenarterie  und  bei  Perforation  eines  supravalvulären  Aorten- 
aneurysma in  die  Art.  pulmonalis.  Der  plötzliche  unter  unserer  Be- 
obachtung sich  vollziehende  Eintritt  des  Geräusches  führt,  vom  übrigen 
Krankheitsbilde  ganz  abstrahiert,  zur  Diagnose. 

Es  sei  endlich  noch  envähnt^  daß  in  der  Überzahl  der  Fälle  von  angeborener 
Pulmonalstenose  sich  noch  anderweitige  Defektbildungen  am  Herzen  zeigen,  welche 
gleichfalls  zu  einem  systolischen  Geräusche  Anlaß  geben  können^  so  ein  offenes  Foramen 
ovale ^  ein  Defekt  in  der  Kammerscheidewand,  ein  offener  Duct.  botalli,  die  auch  ander" 
weitig  das  klinische  Gesamtbild  wesentlich  zu  erweitern  und  zu  verändern  vermögen. 
Um  nur  eines  zu  bemerken:  vereinigt  sich  eine  angeborene  Pulmonalstenose  mit  einem 
offenen  Foramen  ovale  oder  einer  Apertur  des  Duct.  botalli,  dann  komtnt  vermöge 
dieser  letzteren  an  Stelle  des  durch  die  angeborene  Pulmonalstenose  abgeschwächten 
zweiten  Pulmonaltones  eine  Akzentuation  desselben  zustande. 

Kombinierte  Klappenfehler. 

Wer  theoretisch  und  praktisch  die  Symptomatologie  der  einzelnen 
Klappenfehler  beherrscht,  vermag  trotzdem  die  Diagnose  komplizierter 
Klappenfehler  oft  genug  nicht  zu  lösen.  Denn  ihre  Klinik  baut  sich 
nur  selten  auf  einer  einfachen  Summation  der  Erscheinungen  ersterer 
auf,  viel  häufiger  beeinflussen  sie  sich  in  verschiedenartiger  von  Fall 
zu  Fall  wieder  wechselnder  Weise,  so  daß  feststehende  Regeln  für  die 
Diagnose  bestimmter  Klappenfehlerkombinationen  nicht  wohl  gegeben 
werden  können.  Übung  macht  auch  hier  den  Meister:  in  welcher  Art 
aber  diese  Übung  besonders  zu  geschehen  hat,  in  welchen  allgemeinen 
Richtungslinien  sich  die  Untersuchung  zu  bewegen  hat,  darüber  wollen 
die  folgenden  Zeilen  informieren. 

Voran  die  Mahnung,  in  den  letzten  Lebensstunden  und  bei  hoch- 
gradiger Diskompensation,  aber  auch  bei  hochgradig  beschleunigter  und 
arhythmicher  Herzaktion  lieber  von  einer  Detaildiagnose  abzusehen 
und  sich  an  diese  erst  dann  zu  wagen,  wenn  durch  geeignete  Maßnahmen 
die  Herztätigkeit  beruhigt  und  regularisiert  ist.  Ist  dies  erreicht,  dann 
kann  die  richtige  Diagnose  nur  dann  erschlossen  werden,  wenn  sie  sich 
gleichmäßig  auf  alle  Untersuchungsmethoden,  nicht,  wie  dies  nicht  zu 
selten  versucht  wird,  nur  auf  das  Verhalten  der  wahrnehmbaren  Ge- 
räusche stützt. 

Hinsichtlich  dieser  orientieren  wir  uns  zunächst,  ob  der  akustische 
Charakter  des  momentan  berücksichtigten  Geräusches  nicht  ein  so 
charakteristischer  ist,  daß  wir  aus  demselben  allein  nahezu  sicher  auf 
eine  ganz  bestimmte  Klappenläsion  rückschließen  dürfen.  Es  gilt  dies 
für  das  typische  Crescendogeräusch  mit  dem  abschließenden  akzentuierten 
ersten  Ton  bei  Mitralstenose  und  vielfach  auch  für  das  sich  kontinuier- 
lich" abschwächende  diastolische  Geräusch  der  Aorteninsuffizienz.  Trifft 
dies  aber  nicht  zu,  dann  beantworten  wir  zunächst  durch  Vergleich  mit 
dem  Spitzenstoße  die  Frage,  ob  es  sich  um  ein  systolisches  oder  dia- 
stolisches Geräusch  handelt.  Liegt  ein  sj'^stolisches  Geräusch  vor,  dann 
verfolge  ich  dasselbe  von  dem  gemeinsamen  (meist  präkordialen  Knoten- 
punkte aus  radiär  nach  den  verschiedenen  Richtungen.  Hierbei  kann 
mir  ein  doppeltes  begegnen.  Entweder  ich  nehme  wahr,  daß  sich  der 
ursprünglich  gemeinsame  Geräuscbeindruck  an  den  verschiedenen  peri- 
pheren Auskultationspunkten  als  Summe  zweier  oder  mehrerer  akustisch 
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sieber  differenzier  barer  Einzelgeräusche  auflösen  läßt.  Dann  weiß  icb, 
daß  höchstwahrscheinlich  zwei  oder  mehrere  Klappen  krank  sind,  und 
zwar  entspricht  das  Punctum  maximum  jedes  dieser  Geräusche  je  einem 
lädierten  Elappenapparate.  Das  Punctum  maximum  eines  Geräusches 
an  derHerzspitze  bedeutet  im  allgemeinen  Mitralklappenaffektion, 
an  der  Herzbasis  rechts  vom  Sternum  oder  tlber  dem  oberen  Sternum  eine 
Aortenaffektion,  links  vom  Sternum  eine  Pulmonalarterienaffektion,  am 
unteren  Sternum  bzw.  rechts  von  demselben  eine  Trikuspidalläsion. 
Oder  aber  es  bleibt  trotz  verschiedener  Auskultationsstellen  der  akustische 
Charakter  des  Geräusches  der  gleiche.  Dann  liegt  die  doppelte  Mög- 
lichkeit vor,  daß  entweder  nur  ein  Klappenapparat  erkrankt  und  dieser 
der  Entstehungsort  des  Geräusches  ist,  das  sich  nach  den  übrigen  Orten 
einfach  fortleitet,  oder  aber  das  Geräusch  ist  trotz  allörtlicher  akustischer 
Identität  dennoch  durch  die  Erkrankung  mehrerer  Klappen  bedingt.  Ist 
ersteres  der  Fall,  soll  es  sich  nur  um  Fortleitung  des  Geräusches  von 
einem  Orte  nach  der  anderen  Stelle  handeln,  dann  muß  ich  wahrnehmen, 
daß  das  Geräusch  an  diesem  bestimmten  Orte  sein  unzweideutiges 
Punctum  maximum  besitzt  und  sich  nach  allen  tlbrigen  Stellen  seiner  Hör- 
barkeit annähernd  gleichmäßig  abschwächt.  Findet  sich  eine  solche 
kontinuierliche  Abschwächung  nicht,  sondern  erscheint  das  Geräusch 
an  mehreren  Stellen  gleich  laut,  dann  spricht  dies  in  der  Regel  für 
Srkankung  mehrerer,  der  Auskultationsstelle  entsprechenden  Klappen- 
apparate. Freilich  gibt  es  Ausnahmen  von  dieser  Regel.  Man  findet 
öfter,  namentlich  über  der  Herzspitze  und  über  der  Aorta  zwei  gleich 
starke  Geräusche,  welche  dennoch  nur  durch  Erkrankung  eines  Klappen- 
apparates entstanden  sind.  Dies  erklärt  sich  daraus,  daß  sich  das  im 
linken  Herzen  entstehende  Geräusch  an  diejenigen  Stellen  desselben  be- 
sonders gut  fortpflanzt,  welche  der  Thoraxwand  relativ  am  innigsten 
anliegen:  und  dies  sind  hinsichtlich  des  linken  Herzens  Spitze  und  Aorta. 
Um  bei  einem  akustisch  nicht  differenzierbaren  Gesamtgeräusch- 
eindrucke  möglichst  rasch  zwischen  Entstehungs-  und  Fortleitungsgebiet 
zu  entscheiden,  dazu  nehme  ich  zweckmäßig  die  statistische  Kenntnis 
über  die  Lokalisation  der  Geräusche  zu  Hilfe.  Handelt  es  sich  um 
ein  systolisches  Geräusch,  dann  weiß  ich,  daß  weitaus  die  größte  Zahl 
systolischer  Klappengeräusche  durch  eine  Mitralinsuffizienz  bedingt  ist. 
Ich  wende  mich  demgemäß  bei  einem  systolischen  Geräusche  mit  dem  aus- 
kultierenden Ohre  von  dem  gemeinsamen  Zentralpunkte  aus  mit  A  bsicht  sofort 
gegen  die  Herzspitze,  um  mit  großer  Wahrscheinlichkeit  hierselbst  das  Punc- 
tummaximum  der  Geräuschintensität  und  somit  den  veritablen  Entstehungs- 
ort des  Geräusches  zu  erkennen.  Trifft  dies  einmal  nicht  zu,  dann  muß 
ich  mich  natürlich  nach  den  übrigen  Ostien  begeben,  um  das  maximale 
Sntwicklungsfeld  des  Geräusches  zu  finden.  Bei  einem  diastolischen 
Gesamtgeräuscheindrucke  hinwieder  erwäge  ich,  daß  ein  diastolisches 
Geräusch  am  häufigsten  eine  Aorteninsuffizienz,  aber  nicht  viel  seltener 
eine  Mitralstenose  verrät.  Hier  also  vor  allem  Wanderung  des  .aus- 
kultierenden Ohres  einmal  gegen  die  Herzbasis  rechts  vom  Sternum 
oder  über  dem  Sternum,  das  zweite  Mal  gegen  die  Herzspitze  zu!  Diese 
beiden  Geräusche  aber  voneinander  zu  trennen,  dazu  befähigt  den  Ge- 
übten, wie  schon  eingangs  erwähnt,  leicht  und  sicher  der  akustische 
Sondereindruck,  den  ein  systolisches  Geräusch  der  Mitralstenose  und  der 
Aorteninsuffizienz  verschaffen.  Die  hierzu  nötige  Einprägung  des  ganz 
speziellen  musikalischen  Rhythmus,  den  das  Geräusch  im  Zusammenhalt 
mit  den  Tönen  bietet,  halte  ich  von  größter  Wichtigkeit  für  die  Lösung 

17* 


260  Ortner,  Spezielle  Symptomatologie  der  Herzkrankheiten. 

mancher  Klappenfehlerkombinationen,  welche  auf  anderem  Wege  nicht 
mehr  gelingt. 

Sind  wir  aber  solcherart  nicht  sofort  ans  Ziel  gekommen,  sondern  nur 
darüber  klar  geworden,  daß  ein  systolisches  oder  diastoÜaehes  Oerftiuch 
sicher  an  eine  ganz  bestimmte  Stelle,  demnach  einer  ganz  bestimmten 
Klappe  zugehört,  dann  erinnern  wir  uns,  welche  spezielle  Bedentang 
das  betreffende  Geräusch  hinsichtlich  der  speziellen  Klappe  besitzt 
(z.  B.  systolisches  Geräusch  an  der  Herzspitze:  Mitralinsuffizienz;  an  der 
Aorta:  Aortenstenose  usw.)f  weiter  welche  speziellen  Eigentümlichkeiten 
diesen  Geräuschen  zukommen  (z.  B.  Fortpflanzung  des  Mitralgeräuschesnach 
rückwärts,  des  Aortengeräusches  in  die  Halsarterien);  und  erst,  wenn 
auch  dies  übereinstimmt,  beantworten  wir  die  sofort  aufgeworfene  FragCi 
ob  alle  der  Inspektion,  Palpation  und  Perkussion  entnommenen  Unter- 
suchimgsresultate  mit  der  bisher  getroffenen  Supposition  in  vollen  Ein- 
klang gebracht  werden  können.  Trifft  auch  dies  zu,  erst  dann  erscheint 
mir  die  Gesamtdiagnose  berechtigt. 

Es  ist  aber  praktisch  durchaus  nicht  immer  zweckdienlich,  be- 
dingungslos dem  vorhin  entwickelten  Gange  zu  folgen  und  unbeugsam 
von  der  Analyse  der  Geräusche  aus  den  Weg  zu  betreten.  Oft  führen 
Inspektion  und  Palpation  viel  rascher  zum  Ziele.  Ein  exquisit 
hebender,  stark  nach  außen  und  unten  dislozierter  Spitzenstoß  sagt  mir 
sofort,  daß  geradezu  sicher  eine  dilatative  Hypertrophie  des  linken  Ven- 
trikels, demnach  am  wahrscheinlichsten  eine  Aorten  Insuffizienz  bestehen 
wird.  Ein  deutlich  fühlbarer  Klappenschluß  im  2.  Interkostalraum  links  vom 
Sternum  belehrt  mich,  daß  eine  Hypertrophie  des  rechten  Ventrikels  be- 
steht usw.  In  anderen  Fällen  wieder  führt  uns  ein  fühlbares  Fremissement 
statt  eines  Geräusches  so,  wie  schon  erwähnt,  bei  Mitralstenose.  Ich  möchte 
weiter  hervorheben,  daß  auf  Grund  eigener  Erfahrung  in  Fällen  kom- 
binierter Klappenerkrankungen,  in  welchen  hochgradige  Dilatationen 
des  Herzens  vorliegen,  oft  aus  der  detaillierten  Berücksichtigung  der 
Dilatation  (ausnehmend  weit  nach  oben:  Dilatation  des  linken  Vorhofes; 
ausnehmend  weit  nach  rechts:  Dilatation  des  rechten  Vorhofes;  aus- 
nehmend weit  nach  links  und  unten:  Dilatation  des  linken  Ventrikels) 
oft  rascher  ein  orientierender  Schluß  auf  die  zugrundeliegende  kombinierte 
Klappenerkrankung  ganz  bzw.  im  Zusammenhalte  mit  den  Erscheinungen 
an  den  peripheren  Arterien  und  Venen  gewonnen  werden  kann  als  aus 
der  Analyse  der  Geräusche;  wie  weiter  manchmal  gerade  das  Verhalten 
der  Arterien  und  Venen  einen  Teil  der  Diagnose  am  schnellsten  sichert 
(Aorten insuffizienz,  Trikuspidalinsuffizenz).  Endlich  möchte  ich  aber 
wiederholend  bemerken,  daß  die  Regel,  akustisch  an  verschiedenen  Aus- 
kultationsstellen hörbare,  zweifellos  verschiedene  Geräusche  derselben 
Kontraktionsphase  des  Herzens  deuteten  unstreitig  auf  verschiedene,  den 
Auskultationsstellen  entsprechende  Klappenaffektionen  hin,  wenigstens 
nach  meinem  Urteile  nicht  immer  Geltung  besitzt.  Das  linksseitige 
basale  diastolisch-präsystolische  Geräusch  der  Mitralstenose  bedeutet 
nach  meiner  Ansicht  hierin  eine  Ausnahme  (h.  Stenose  des  Mitralostiums). 

Was  die  Häufigkeit  der  Klappenfehlerkombinationen  betrifft,  so 
möchte  ich  nur  kurz  erwähnen,  daß  sich  am  öftesten  Insuffizenz  und 
Stenose  der  Mitralis,  oft  Insuffizienz  der  Aorta  mit  Insuffizienz  der 
Mitralis  oder  Insuffizienz  und  Stenose  der  letzteren,  vereinigt,  daß  sich 
häufig  zu  einer  Stenose  und  Insuffizienz  der  Mitralis  eine  relative  In- 
suffizienz der  Trikuspidalis  hinzugesellt  und  demnach  vor  allem  diese 
Kombination  in   Erwägung  kommen.     Hierbei   können    kleine,   durch  die 
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Kombination  veranlaßte  Eigenheiten  wieder  leichter  zur  Diagnose  ver- 
helfen. Findet  sich  z.  B.  trotz  Aorteninsuffizienz  ein  akzentuierter  erster 
Ton  an  der  Herzspitze,  so  muß  hieraus  der  höchstwahrscheinliche  Mit- 
bestand einer  Mitralstenose  selbst  dann  erschlossen  werden,  falls  durch 
das  diastolische  Aortengeräusch  das  Mitralgeräusch  überdeckt  sein  sollte. 
Aus  dem  Mangel  einer  Akzentuation  des  zweiten  Pulmonaltones  trotz 
Stenose  und  Insuffizienz  der  Mitralis  werden  wir  den  Verdacht  einer 
komplizierenden  relativen  Trikuspidalinsuffizienz  schöpfen,  auch  wenn 
wir,  wie  es  oft  geschieht,  ein  separates  systolisches  Geräusch  an  der 
Trikuspidalis  nicht  erkennen  werden.  Auffällig  geringgradige  Dilatation 
des  ganzen  Herzens  trotz  sicherer  Stenose  des  Aorten-  und  Mitralostiums 
gemahnt  uns  an  den  Mitbestand  einer  Trikuspidalstenose,  weil  wir  wissen, 
daß  die  Vereinigung  dieser  drei  Stenosen  (also  ausgenommen  die  Pul- 
monalstenose)  die  Herzgröße  merkwürdig  wenig  verändert. 

Angeborene  Hei*zfehler. 

Im  Vorausgehenden  wurde  schon  der  aDgeborenen  Pulmonalstenose 
gedacht;  im  folgenden  möchte  ich  nur  die  wichtigsten  angeborenen 
Herzfehler  und  nur  insoweit  einer  ganz  kurzen  Besprechung  zu- 
führen, als  sich  diese,  analog  der  Pulmonalstenose  auch  bei  Erwachsenen 
finden.  Ich  habe  ihre  Namen  schon  vorübergehend  gestreift,  nämlich 
jene  des  offenen  Foramen  ovale,  des  offenen  Septum  ventriculorum, 
des  offenen  Duct.  Botalli,  der  der  angeborenen  Stenose  des  Isthmus 
der  Aorta. 

Die  angeborene  Apertnr  des  For.  ovale  führt,  solange  die  Druck- 
verhältuisse  in  beiden  Vorhöfen  adäquate  sind,  zu  keinerlei  physikalischen 
S3rmptomen.  Erst  wenn  Überdruck  in  einem  der  beiden  Vorhöfe  ent- 
steht, kann  Blut  aus  dem  einen  in  den  anderen  Vorhof  strömen.  Dann 
kann,  muß  aber  nicht,  ein  bald  systolisches,  bald  diastolisches,  bald 
wechselnd  systolisch-diastolisches  Geräusch,  am  lautesten  über  der  Herz- 
basis, seltener  der  Spitze  bei  meist  geringer,  oft  auffälligerweise  voll- 
ständig fehlender  Zyanose  entstehen,  es  kann,  wenn  gleichzeitig  eine 
Mitralinsuffizienz  besteht,  zur  Bildung  eines  positiven  Venenpulses  kommen 
(infolge  Regurgitation  des  Blutes  aus  dem  linken  Ventrikel  in  den  linken, 
von  da  in  den  rechten  Vorhof  und  in  die  Ven.  cava). 

Etwas  größere  Bedeutung  besitzt  das  Offenbleiben  des  For.  ovale 
für  das  Zustandekommen  der  sog.  paradoxen  Emboli e.  Diese  besteht 
im  Auftreten  einer  Embolisierung  einer  Arterie  des  großen  Kreislaufes 
von  einem  primären  Thrombus  in  einer  Körper vene  aus.  Von  dieser 
löst  sich  der  Embolus  ab,  gelangt  durch  die  Ven.  cav.  in  den  rechten 
Vorhof,  aus  diesem  durch  das  offene  For.  ovale  in  den  linken  Vorhof, 
den  linken  Ventrikel  und  hiermit  in  die  Körperarterien.  Das  Eintreten 
einer  derartigen  paradoxen  Embolie  gestattet  sonach  die  Diagnose  eines 
offenen  For.  ovale. 

Der  angeborene  Defekt  im  Septnm  ventrieulomm  ist  am  ehesten 
durch  Vorhandensein  eines  lauten,  die  beiden  Herztöne  überdeckenden, 
von  links  nach  rechts  über  die  Medianlinie  des  Sternums  in  der  Höhe 
des  3.  Interkostalranmes  und  der  4.  Rippe  ziehenden  Geräusches  ge- 
kennzeichnet, das  auffälliger-  und  einigermaßen  bezeichnenderweise  meist 
ohne  Fremissement  einhergeht;  daneben  dilatative  Hypertrophie  des 
rechten  Herzens.  Ein  gleiches  Geräusch  findet  sich  übrigens  auch  bei 
einer,    ich  möchte    sagen,    erworbenen  Kommunikation  zwischen  rechtem 
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und   linkem    Herzen,    nämlich    beim    Durchbruch    eines   Aneurysmas   der 
Aorta  asc.  in  den  Konus  der  Art.  pulmonalis. 

Auch  die  Persistenz  des  Ductus  Botalli  bewirkt  ein  Überfließen 
des  Blutes  aus  der  Aorta  in  die  Pulmonalis.  Hiermit  tritt  Drock- 
steigerung  in  dieser,  Erweiterung  ihres  Stammes,  Hypertrophie  des 
rechten  Ventrikels,  sonach  Akzentuation  des  zweiten  Pulmonal tones,  nach- 
träglich auch  Dilatation,  sieht-  und  fühlbare  systolische  Pulsation  und 
sichtbarer  Klappenschluß  der  Art.  pulmon.  substemale  und  epigastrale 
Pulsation,  Verbreiterung  der  Herzdämpfung  nach  rechts  auf.  Dank  dem 
Überströmen  des  Blutes  wird  häufig  ein  lautes  rauhes  systolisches 
Geräusch  im  2.  Interkostal  räum  meist  links  vom  Stemum  wahrnehmbar, 
dem  manchmal  auch  noch  ein  diastolisches  Geräusch  anhängt  und  ein 
systolisches  Fremissement  entspricht,  welches  sich  im  2.  und,  besonders 
wichtig,  im  1.  Interkostalraum  links  vom  Sternum  nachweisen  läfit. 
Weiter  tritt  dank  der  Erweiterung  der  Art.  pulmonalis  eine  schmale 
streifenförmige  auf  der  Basis  der  Herzdämpfung  links  vom  linken  Stemal- 
rande  bis  gegen  die  2.,  selbst  1.  Bippe  zu  aufgesetzte  Schalld&mpfung 
auf,  die  man  röntgenologisch  deutlich  nachweisen  kann. 

Am  schwierigsten  fällt  die  Differentialdiagnose  mit  einer  Pulmonal- 
stenose,  um  so  mehr,  als  angeborene  Stenose  der  Pulmonalis  und  offener 
Duct.  Botalli  miteinander  verknüpft  sein  können.  Akzentuation  des 
zweiten  Pulmonaltones,  die  streifenförmige  Dämpfung,  sichtbare  systolische 
Elevation  und  diastolischer  Schluß  (Spannung)  der  Klappen  der  Pul- 
monalis entscheiden  für  offenen  Duct.  Botalli.  Auch  eine  differential- 
diagnostische Trennung  von  erworbener  Pulmonalstenose  und  offenem 
Duct.  Botalli  kann  in  Frage  kommen,  da  letzterer,  wenn  auch  selten, 
allein  ohne  jede  sonstige  Anomalie  am  Herzen  bestehen  und  durch 
längere  Zeit  subjektiv  latent  getragen,  demnach  der  kongenitale  Charakter 
nicht  in  allen  Fällen  deklariert  werden  kann.  In  solchen  vereinzelten 
Fällen  kann  höchstens  die  ausgeprägte  streifenförmige  Dämpfung  und 
das  Röntgenbild  Klarheit  bringen,  soweit  nicht  andere  Hilfsmomente  für 
die  Diagnose  zur  Verfügung  stehen.  In  gleich  vereinzelten  Fällen  kann 
schließlich  auch  durch  Perforation  eines  Aneurysmas  der  aufsteigenden 
Aorta  oder  ihres  Bogens  in  die  Art.  pulmonalis  ein  analog  situiertes 
Geräusch  Zustandekommen.  Die  Diagnose  wird  sich  durch  die  ganze 
Sachlage  ergeben. 

Die  Stenose  des  Isthmus  der  Aorta  ist  nahezu  immer  leicht  zu 
erkennen.  Es  müssen  begreiflicherweise  die  vor  der  Stenose  gelegenen 
Aortenanteile  und  ihre  Äste  abnorm  erweitert  werden.  Aus  ersterem 
Grunde  findet  sich  Dämpfung  rechts  vom  Sternum  im  2.  und  3.  Inter- 
kostalraume,  die  Aorta  im  Jiigulum  auffällig  hoch  pulsierend,  eventuell 
relative  Aorteninsuffizienz  und  dilatative  Hypertrophie  des  linken  Ven- 
trikels. Aus  letzterer  Ursache  erscheinen  die  gesamten  Arterien  der 
oberen  Körperhälfte  mächtig  erweitert,  stark  pulsierend,  während  im 
Gegensatze  hierzu  die  unterhalb  der  Stenose  gelegenen  Arterien- 
gebiete (absteigende  Brustaorta,  Bauchaorta,  untere  Extremitäten), 
wenn  auch  nicht  immer  abnorm  eng,  blutleer,  ihre  Pulse  verspätet  er- 
scheinen. Und  zwischen  diesen  beiden  Gefäßgebieten  ist  ein  mächtiger 
Kollateralkreislauf  entwickelt,  so  daß  manche  oberflächliche  Arterien  als 
schlangenartig  gewundene,  pulsierende  Gefäßstämme  sichtbar  sind  (so 
beispielsweise  an  der  vorderen  Brustwand  und  rückwärts  zwischen 
Schulterblatt  und  Wirbelsäule),  über  welchen  man  ein  systolisches 
Schwirren   tastet  und  ein  systolisches  Geräusch   hört. 
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Perikarditis. 

Wir    unterscheiden    zweierlei    Unterformen    der    Perikarditis,    die 
trockene  (Pericarditis  sicca)  und  die  exsudative  Perikarditis. 

Die  Pericarditis  sicca  entsteht  durch  fibrinöse  Exsudation  zwischen 
den  Perikardialblättern  und  ihr  wichtigstes  Symptom,  das  perikardiale 
Reiben,  wird  auch  durch  Auflagerung  von  Tuberkeln  oder  Neoplasma- 
knötchen, selten  auch  durch  bindegewebige  Auflagerungen  auf  die  Peri- 
kardial blätter  oder  abnorme  Trockenheit  derselben,  endlich  auch  durch 
endokardi tische  Auflagerungen  (Geigel)  nachgeahmt.  Dieses  perikardiale 
Reiben  ist  durch  seinen  eigentümlichen,  meist  dreiteiligen,  lokomotiv- 
artigen Rhythmus  (entsprechend  Systole  und  Diastole  der  Ventrikel  und 
Systole  der  Vorhöfe),  der  nur  selten  einem  zweiteiligen  oder  gar  nur 
systolischem  Reiben  Platz  macht,  durch  Einschaltung  dieser  Geräusche 
auch  in  die  Herzpausen,  also  relative  Unabhängigkeit  der  Geräusche 
von  den  Tönen,  durch  die  Intensitätszunahme  derselben  bei  Druck  mit 
dem  Stethoskope  und  auf  der  Höhe  des  Inspiriums,  besonders  auch 
beim  VALSALVAschen  Versuche  ausgezeichnet.  Man  hört  dasselbe  in 
vielen  Fällen  beginnender  Perikarditis  oft  nur  an  der  Basis  des  Herzens, 
entsprechend  dem  Ursprünge  der  großen  Gefäße,  bei  entwickelter  Peri- 
karditis über  dem  ganzen  Präkordium,  über  welchem  es  oft  genug  auch 
deutlich  fühlbar  ist.  In  manchen  Fällen  hinwieder  müssen  wir  es  erst 
aufsuchen,  wollen  wir  eine  trockene  Perikarditis  nicht  übersehen.  Zu 
diesem  Zwecke  lohnt  sich  seitliche  Diagouallagerung  des  Kranken  nach 
rechts,  besonders  aber  links,  und  Auskultation  am  rechten,  namentlich 
aber  linken  Herzseitenrande.  Ehe  bei  einer  fibrinösen  Perikarditis 
Reiben  auftritt,  nehmen  wir  in  manchen  Fällen,  manchmal  nur  durch 
Stunden,  zwei  diagnostisch  nicht  ganz  unwichtige  Symptome  wahr:  es 
zeigt  sich  ein  echter  präsystolischer  Galopprhythmus,  meiner  Meinung 
nach  infolge  gleichzeitiger,  wenn  auch  geringgradiger  funktioneller 
Schädigung  auch  des  Herzmuskels,  jenem  bei  Schrnmpfniere  vollständig 
analog,  und  es  findet  sich  eine  Akzentuation  des  zweiten  Pulmonaltones, 
vermutlich  erzeugt  durch  das  über  der  Abgangsstelle  der  Pulmonalis 
abgelagerte  fibrinöse  Exsudat,  welches  als  guter  Schalleiter  wirken  soll. 
Die  Pericarditis  exsudativa.  Kommt  es  zur  Ansammlung  von 
flüssigem  Exsudate  im  Perikardialraume,  so  findet  diese  zunächst 
an  zw^ei  Stellen  statt,  und  zwar  rechts  unten  im  sog.  Herzleber- 
winkel und  weiter  links  oben,  also  der  linken  oberen  und  äußeren 
Grenze  des  Herzbeutels.  An  diesen  Stellen  weichen  die  benachbarten 
LuDgenränder  vor  dem  Exsudate  zurück  und  dadurch  entstehen  zwei 
höchst  wichtige  Perkussionssymptome  der  exsudativen  Perikarditis:  der 
bei  normalem  und  —  wenn  auch  nicht  immer  —  auch  bei  dilatiertem 
Herzen  rechte  Winkel  zwischen  Lungen-Lebergrenze  und  rechtsseitiger 
Herzgrenze  wird  ein  stumpfer.  Zweitens  aber  gewinnt  die  Herzdämpfung 
durch  Retraktion  der  oberen  mediastinalen  Lungenränder  derart  nach 
oben  und  links  an  Umfang,  daß  die  großen  Gefäße  in  ihrem  Abgangs- 
teile der  vorderen  Brustwand  anliegen  und  hierdurch  im  Zusammenhalte 
mit  dem  schon  gebildeten  Exsudate  um  so  leichter  eine  schornstein- 
förmige,  der  Herzbasis  aufgesetzte  Dämpfung  längs  des  oberen  Sternums 
zustande  kommt.  Weniges  nachzeitig  sammelt  sich  das  Exsudat  aber 
auch  rechts  und  links  seitlich  vom  Herzen  an,  wodurch  eine  eigentüm- 
liche, aber  durchaus  nicht  pathognomische  —  trapezförmige  Herz- 
dämpfungsfigur resultiert.  Durch  die  Ansammlung  des  Exsudates  unten 
und  links  vom  Herzen  sinkt  das  Zwerchfell  nach  abwärts,  der  Traube- 
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sehe  Baum  wird,  angrenzend  an  den  durch  die  Verdrängung  tiefer- 
stehenden linksseitigen  Leberrand,  in  wechselndem  Ausmaße  ged&mpft 
gefunden,  ja  in  einzelnen  Fällen  sogar  das  Epigastrium  leicht  vorgewölbt. 
Wie  sich  entsprechend  der  vorderen  Thoraxwand  links  unten  seitlich  vom 
Herzen  Exsudat  ansammelt,  ebenso  geschieht  dies  auch  im  gleichen  Bezirke 
gegen  die  hintere  Thoraxwand  zu.  Hierdurch  kommt  es  zu  einem  bei 
reichlichem  Exsudate  oft  vorfindlichen  tympaui tischen  oder  gedämpft- 
tympanitischen  Perkussionsschalle  links  hinten  unten  mit  abgeschwächtem 
Vesikuläratmen,  ein  Beweis  der  Relaxation  des  linken  Lungennnterlappens. 
Es  kommt  manchmal  sogar  zu  vollständiger  Atelektase  des  linken  Untere 
lappens,  demnach  ausgesprochener  Dämpfung  links  hinten  unten  mit 
fehlendem  oder  schwachem  bronchialem  Atmen.  Recht  selten  kann 
sogar  dieser  linke  hintere  untere  Herzbeutelanteil  vollständig  bis  an  die 
hintere  Thoraxwand  hinanreichen,  nachdem  der  linke  Unterlappen  sich 
vollkommen  nach  oben  zu  retrahiert  hat,  ganz  analog  wie  bei  einem 
pleuralen  Exsudate.  Viel  früher  als  diese  Lungen  Veränderungen  machen 
sich  aber,  wie  begreiflich,  oft  abnorme  Erscheinungen  vom  über  dem 
linken  Oberlappen  bemerkbar.  Da  das  Exsudat  sich  schon  frühzeitig 
links  oben  ansammelt,  kommt  es  zur  Relaxation  des  angrenzenden 
Lungenoberlappen ,  demnach  zum  tympanitischen  Schalle  der  links- 
seitigen infra-  eventuell  auch  supraklavikulären  Lunge  oder  nur  eines 
ganz  beschränkten  Anteiles  derselben  oberhalb  des  perikardialen  Ex- 
sudates, manchmal  zum  gedämpften  Tympanismus. 

Was  aber  den  vorderen  Perikardial  räum  anlangt,  1.  e.  jenen  Raum,  der 
zwischen  vorderer  Herzfläche  und  Thoraxwand  liegt,  so  findet  sidi  hier,  soweit  ich 
urteile,  in  verschiedenen  Fällen  ein  zweifach  verschiedenes  Verhalten.  In  einer 
Reihe  von  Valien  kommt  es  hierselbst,  trotz  sonst  reichlichen  Exsudats,  zu  keiner 
irgend  nennenswerten  Flüssigkeitsansammlung,  die  beiden  vom  fibrinösen  Exsudate 
bedeckten  Perikard ialblätter  bleiben  in  dauernder  Berührung.  In  einer  anderen 
Reihe  von  Fällen  —  und  ich  möchte  glauben,  doch  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  von 
erzenter  Perikarditis  mit  reichlichem  Exsudate  —  tritt  aber  auch  in  diesen  Raum 
flüssiges  Exsudat  ein,  jedoch  nie  auch  nur  annähernd  so  viel  als  an  den  früher 
genannten  Stellen. 

Hiernach  verstehen  sich  auch  die  übrigen  Symptome  der  Peri- 
carditis  exsudativa:  vor  allem  das  Verhalten  des  Spitzenstoßes«  Ganz 
klar  ist,  daß  bei  einigermaßen  reichlichem  Exsudate  der  Spitzenstoß 
nach  links  außen  und  unten  von  Exsudat  umspült  sein  wird,  daher  das 
klinisch  wertvolle  Zeichen,  daß  der  Spitzenstoß  von  der  Herzdämpfung 
nach  links  und  unten  überlagert  wird.  Dies  läßt  sich  aber  nur  in  jener 
ersten  Untergruppe  von  Fällen  nachweisen,  wo  zwischen  die  vorderen 
Perikard  ialblätter  kein  irgend  nennenswertes  Exsudat  eintritt.  Ist  dies 
aber  der  Fall,  dann  verschwindet  der  Spitzenstoß  wie  jede  präkordiale 
Pulsation  unserem  Nachweise,  ein  gleichfalls  wertvolles  physikalisches 
Symptom.  Hier  kommt  es  manchmal  vor,  daß  man  bei  Vomüber- 
gebeugter  Körperstellung  oder  bei  Linkslage  des  Kranken  den  Spitzen- 
stoß wieder  tastet,  weil  das  von  Flüssigkeit  umgebene  Herz  jeweils  den 
tiefsten  Punkt  im  Perikardialsacke  einzunehmen  bestrebt  ist.  In  der 
vorgenannten  ersten  Untergruppe  von  Fällen  bleibt  das  perikardiale 
Reibegeräusch  vorn  konstant  hör-  und  fühlbar  trotz  reichlichen  Exsu- 
dates, während  es  in  der  zweiten  Untergruppe  von  Fällen  unklarer  wird 
und  schließlich   verschwindet. 

Zwei  andere  Eigenschaften  zeichnen  ferner  die  perikarditisclie 
Dämpfung  aus.  Weil  die  Lungenränder  sich  vor  dem  Exsudate  retrahieren, 
wird  verständlich,    daß    bei    reichlichem  Exsudate    die   relative   und    die 
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absolute  Herzdämpfnng  voneinander  immer  weniger,  fast  gar  nicht  mehr 
differieren.  Im  Sitzen,  ganz  besonders  aber  in  vornübergebeugter  Körper- 
stellung wird  weiter  die  Herzdämpfung  gegen  die  Seiten  zu  oft  erheblich 
größer  gefunden  als  im  Liegen.  Gegen  oben  zu  kann  sie  in  aufrechter 
Körperstellung  entweder  tiefer  nach  abwärts  rücken,  analog  der  Herz- 
dämpfung eines  beträchtlich  vergrößerten  Herzens  infolge  Abwärtsdrängung 
des  Zwerchfells.  £s  kommt  aber  auch  gerade  das  Umgekehrte,  eine  auf- 
fällige Höhenzunahme  der  Herzdämpfung  nach  oben  im  Sitzen  vor,  ein 
für  die  Diagnose  „Fluidum  im  Perikard"  wertvoller  Befund.  Freilich 
eine  Erscheinung,  die  in  nicht  spärlichen  Fällen  wohl  wegen  Schwer- 
beweglichkeit der  Exsudatflüssigkeit  mangelt.  In  Rechtslage  findet  man 
schließlich  manchmal  eine  beträchtliche  Orößenzunahme  der  Herzdämpfung 
nach  rechts  zu. 

Ein  äußerst  wichtiges  Symptom  ist  des  weiteren,  daß  die  Herztöne 
namentlich  in  den  äußeren  Dämpfungsbezirken  vermöge  des  dort  lagernden 
EIxsudates  abnorm  dnmpf  erscheinen,  oft  im  auffälligen  Gegensatze  zu  den 
guten  Arterienpulsen,  des  weiteren,  daß  die  Herztöne  nahe  außerhalb  der 
Dämpfungsgrenzen  lauter  vernehmbar  sind  als  innerhalb  derselben.  End- 
lich ist  noch  dem  Verhalten  der  Halsvenen  Aufmerksamkeit  zu  schenken. 
Sie  zeigen,  solange  nur  mäßige  Exsudation  besteht,  Stauung  mit  nega- 
tivem Venenpulse,  bei  massenhaftem  Exsudate  und  hierdurch  bedingter 
Kompression  des  rechten  Vorhofes  hochgradige  Stauung  ohne  jeden  Puls. 
Kehrt  aus  dieser  Ruhe  wieder  der  Venenpuls  zurück,  so  bedeutet  dies 
Abnahme  der  Exsudatmasse. 

Die  Diagnose  einer  Perikarditis  kann  sehr  leicht,  unter  Umständen  auch 
sehr  schwer  sein.  Leicht  ist  sie  dort,  wo  ein  Reibegeräusch  vorliegt.  Dieses  kann 
nur  mit  neuestens  beschriebenem  seltenen  endokardialen  Reibegeräuschen  (durch 
Reiben  der  rauhen  Klappenflächen  aufeinander),  mit  pleuroperikardialem  Reiben 
und  pseudoperikardialem  Peritonealreiben  verwechselt,  jedoch  von  diesen,  wie  an 
anderer  Stelle  ausgeführt,  gut  unterschieden  werden.  Ich  möchte  nur  zusetzen,  daß 
ein  über  dem  linken  Herzlungenrande  entstehendes  pleuroperikardiales  Reiben  dann 
ausschließlich  perikardialen  Rhythmus  und  gar  keine  Beeinflussung  durch  die 
Atmung  aufweisen  kann,  wenn  wegen  der  linksseitigen  Pleuritis  fibrinosa  oder 
exsudativa  Atmungsstillstand  der  linken  Thoraxhälfte  besteht.  Ähnliches  habe  ich 
wiederholt  in  Fällen  von  hämorrhagischer  Infarzierung  des  zungenförmigen  Lappens 
gesehen,  vermöge  welcher  eine  Pleuritis  fibrinosa  an  diesem  entsteht,  welche  in  der 
ersten  Krankheitszeit  öfter  vermöge  der  Atmungshemmung  desselben  ein  Reiben 
nur  nach  kardialem  (perikardialem)  Rhythmus  erzeugt.  Nur  beabsichtigt  tiefe 
Respiration  und  Auftreten  auch  des  pleuralen  Reibeteiles  in  den  späteren  Krank- 
heitstagen, eventuell  unter  Morphiumwirkung,  klären  den  Sachverhalt  auf.  Und  ich 
möchte  wiederholen,  daß  ein  sicheres  perikardiales  Reiben  noch  nicht  bedingungslos 
Entzündung  des  Herzbeutels  bedeutet.  Denn  es  kommt  auch  bei  abnormer 
Aastrocknung  des  Organismus,  z.  B.  infolge  von  Cholera  oder  hochgradiger  Pylorus- 
stenose, bei  Einstreuung  von  Karzinom-  oder  Tuberkelknötchen  in  das  Perikard  vor. 

Wo  perikardiales  Beiben  fehlt,  dort  kann,  namentlich  nur  bei 
mäßigem  Exsudate  die  Diagnose  schwer  werden.  Ich  sehe  ganz  von 
der  Differentialdiagnose  zwischen  Pericarditis  exsudat.  und  Hydroperikard 
ab,  da  sich  diese  nicht  auf  physikalische  Symptome  gründet.  Gleiche 
oder  fast  gleich  große  relative  und  absolute  Herzdämpfung,  wesentliche 
Größenzunahme  im  Sitzen  und  vornübergebeugter  Körperstellung  resp. 
Rechtslage,  Fehlen  jeder  sieht-  und  fühlbaren  Pulsation  im  Dämpfungs- 
bereiche, Vorhandensein  des  Spitzenstoßes  nach  innen  vom  linken  äußeren 
Dämpfungsbereiche,  namentlich  Fühlbarkeit  desselben  innerhalb  der  Dämp- 
fung bei  vomü bergebeugter  Körperstellung,  während  er  in  Rückenlage 
nicht  fühlbar  war,  gegebenenfalls  der  Nachweis,  daß  unter  unseren  Augen 
die  Dämpfung   rasch    entstanden    und   gewachsen    ist,    werden    für   Peri- 
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kaxditis  sprechen.  Ich  möchte  aber  bemerken,  daß  Lage  des  Spitzen- 
stoßes innerhalb  der  Herzdämpfung  doch  auch  bei  andersartigen  Herz- 
affektionen vorkommt,  so  dort,  wo,  wie  z.  B.  bei  Mitralinsuffizienz  and 
-Stenose  ein  großes  rechtes  Herz  den  Spitzenstoß  bildet  und  nach  links 
von  diesem  noch  perkutorisch  der  Bandanteil  des  linken  Herzens  nach* 
weislich  wird,  weiter  in  recht  geringem  Grade  bei  mächtiger  Dicken- 
zunabme  des  linken  Ventrikels,  ferner  deutlich  bei  Aneurysma  der  Herz- 
spitze. Selbstverständlich  darf  eine  Verwechslung  zwischen  abnormer 
Herzdämpfung  einerseits  und  Dämpfung  infolge  Infiltrat  oder  Exsudat  in 
der  Nachbarschaft  der  Herzspitze,  wodurch  gleichfalls  Lage  des  Spitzen- 
stoßes nach  innen  von  der  gefundenen  Dämpfungsgrenze  bedingt  wird, 
nicht  passieren. 

Die  Trapezfigur  der  Herzdämpfung  verleitet  öfter,  um  ihretwillen 
die  Diagnose  einer  Pericarditis  exsud.  zu  stellen.  Man  muß  aber  wissen, 
daß  eine  analoge  Trapezfigur,  sogar  ein  schornsteinförmiger  Aufsatz  auch 
bei   hochgradiger  Dilatation   des  Herzens  vorkommt. 

Und    sie    findet    sich    auch    bei    nicht   oder   nicht    bedeutend    ver- 
größertem Herzen,   wenn  dieses  abnorm  wandständig  geworden  ist.     Dies 
kann  in  ausgesprochenstem  Maße  und  täuschendster  Weise  gerade  nach 
Ablauf   einer  exsudativen  Perikarditis  vorkommen,    nämlich    dann,    wenn 
während    des    Bestandes    des    Exsudates    die    äußeren    Perikardialblfttter 
mit  den  mediastinalen  Pleurablättern  und  der  vorderen  Thoraxwand  bei 
retrahierter  Lunge    verwachsen    sind    und   daher   nur   durch    hochgradige 
Wandständigkeit  des  Herzens  der  durch  Resorption  des  Exsudates  frei- 
gewordene Perikardialraum  ausgefüllt  werden  kann.     Zur  Entscheidung, 
ob  kardiale  oder  perikardiale  Trapezfigur  der  Herzdämpfung,  dienen  uns 
die  Tatsachen,  daß  ersterenfalls  im  Bereiche  der  Dämpfung  präkordiale, 
eventuell  auch  epigastrale  deutliche  Herzpulsationen  sieht-  und  eventuell 
fühlbar,   der  Spitzenstoß  links  im  äußersten  Dämpfungsbereiche  zu  finden, 
eventuell   die   systolische  Eröffnung   und    der  diastolische  Klappenschluß 
der    Art.    pulmonalis    sieht-    und    fühlbar    sind.     Zudem    werden    wir    in 
solchen  Fällen  nicht  bloß  keine  auffällige  Abschwächung,    sondern  eher, 
namentlich  über  der  Art.  pulmonalis,  auffällige  Lautheit,  selbst  Betonung 
der  Herztöne   konstatieren    können.     Weiter    hilft   uns   nach   meiner  Ber 
obachtung,    werigstens    bei    jugendlichen    Individuen,    ohne    stärker    ent^ 
wickelte  Mammae    oder    subkutanes    Fett    öfter    auch    noch    die    Berück- 
sichtigung der  Resistenz  der  Dämpfung  über  dem  Sternum.     De  norma 
ist   bei    dieser   nach  meiner  Erfahrung   die  Resistenz  über  dem  Sternum 
meist  geringer  als  über  dem   präkordialen  Gebiete  auch   dann,  wenn  ein 
vergrößertes  Herz  hinter  dem  Sternum  lagert.      Finde  ich  nun  über  dem 
Sternum  eine  Dämpfung  mit  einer  Resistenz,  welche  gleich  stark,  sogar 
intensiver   ist    als   die  Resistenz  links  vom  Sternum,    also  dort,    wo   das 
Herz  der  Thoraxwand   noch  nahe  anlagert,   dann    spricht    dies    für  Peri- 
karditis.    Größere  Lautheit    der  Töne    nahe    außerhalb    der    Dämpfungs- 
grenzen   als   in    ihrem    Bereiche,    der    Kontrast   von    dumpfen   Tönen    im 
Dämpfungsbezirke    zu    den    guten    Arterienpulsen    spricht    für    perikardir 
tisches  Flnidum.      In    einzelnen  Fällen    kann    schließlich    auch   noch    der 
Umstand    zur  Differentialdiagnose   herangezogen   werden,    das   bei  Herz- 
dilatation manuelle  Kompression  und  Expression  der  ausgeprägten  Stau- 
ungsleber zur  Erweiterung  des  rechten  Vorliofes  und  hiermit  der  Herz- 
dämpfung   nach    rechts    führen    kann,    während    sich    eine    analoge   Ver- 
größerung der  Herzdämpfung  bei  Perikarditis  natürlich  nicht  nachweisen 
läßt.     Auf  ganz  analoge  Gründe  stützt  sich  die  Differentialdiagnose,  wo 
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aus  anderen  Ursachen  eine  Retraktion  der  Lungen  und  daher  eine  Ent- 
blößung des  Herzens  erfolgt  ist. 

Wo  infiltrierte  Lunge,  abgesacktes  mediastinales  Pleuraexsudat, 
solide  Tumoren  des  Mediastinums  oder  der  Lunge,  resp.  Pleura  sich  un- 
mittelbar an  das  Herz  anlagern,  auch  dort  kann  eine  der  perikarditischen 
ähnliche  Mediastinaldämpfung  resultieren.  Hier  entscheidet  zugunsten 
der  ersteren  die  fast  immer  ausgesprochene  ganz  ungleichmäßige,  nicht 
allseitige  Dämpfungszunahme,  der  deutliche  Nachweis  des  Spitzenstoßes 
und  der  präkordialen  Pulsationen,  die  Lautheit  der  Herztöne,  der  Mangel 
einer  Dämpfungsänderung  nach  der  Körperstellung,  die  erhaltene  Differenz 
zwischen  absoluter  und  relativer  Herzdämpfung  auf  jenen  Seiten  des 
Herzens,  wo  der  dämpfunggebende  Erkrankungsprozeß^  genannter  Art 
nicht  liegt. 

Schließlich  kommen  wir  bei  jenen  Perikardialexsudaten,  bei  welchen  1.  h.  u% 
Dämpfung  mit  bronchialem  oder  fehlendem  Atmen  infolge  Atelektase  des  linken 
Unterlappens  eingetreten  ist,  in  die  Lage  zu  entscheiden,  ob  lediglich  eine  solche 
Dämpfung  infolge  Kompression  der  Lunge  oder  ein  beschränktes  ahgesacktes,  basales 
Pleuraexsudat  besteht.  Das  beste  Unterscheidungsmittel  ist  meines  Erachtens  in 
diesen  Fällen  die  Untersuchung  des  Kranken  in  vornübergebeugter  Körperstellung. 
Bei  diesen  verschwindet,  insofern  Kompression  des  Unterlappens  durch  die  Peri- 
karditis besteht,  nach  wenigen  Minuten  die  Dämpfung,  es  tritt  an  ihrer  statt  tym- 
panitischer  Schall  auf,  dns  Bronchialatmen  verschwindet,  wir  hören  bald  Atelektase- 
knistem  und  bald,  wenn  auch  schwaches  Vesikularatmen.  Besteht  aber  ein  ab- 
gesacktes Pleuraexsudat,  so  halten  die  ursprünglichen  physikalischen  Symptome  nn- 
geändert  oder  kaum  geändert  auch  in  vom  übergebeugter  Stellung  an. 

Synechia  pericardii  (Concretio  et  Accretio  cordis  cum  pericardio). 

Berücksichtige  ich  hierbei  nur  die  totale,  nicht  auch  die  beschränkte, 
d.  i.  strangartige  Verwachsung  des  Herzens  mit  dein  Herzbeutel  und 
mit  der  Pleura  visceralis  et  parietalis  —  die  Verwachsung  des  Herzens 
nur  mit  dem  Herzbeutel  ohne  gleichzeitige  Pleuraverwachsung  macht 
gar  keine  physikalischen  Erscheinungen  — ,  so  gründet  sich  die  Diagnose 
derselben  auf  den  Nachweis  der  plurikostalen  (d.  h.  über  mehrere  Inter- 
kostalräume sich  erstreckenden)  systolischen  Einziehung  des  Spitzen- 
stoßes und  seiner  Nachbarschaft,  der  respiratorischen  Un  verschieb- 
barkeit der  Herzlungenränder,  der  lokomotorischen  Fixation 
des  Herzens,  daneben  systolischer  Einziehungen  der  linken 
Rippen  und  des  Epigastriums,  Metallklang  des  systolischen 
Spitzentones,  endlich,  wofern  gleichzeitig  eine  schwielige  Mediastinitis 
besteht,  dem  diastolischen  Herzstoße  mit  dem  sog.  diastolischen  Schleuder- 
tone, dem  inspiratorischen  Anschwellen  und  dem  diastolischen  Kollaps  der 
Halsvenen,  dem  Pulsus  inspiratione  intermittens  und  der  inspiratorischen 
Einziehung  des  Processus  xiphoideus  sterni  sowie  mangelnde  inspira- 
torische Hebung  des  gespannten  Thoray  oder  mindesten  mangelnde  Er- 
weiterung der  seitlichen  unteren  Thoraxpartien. 

Das  führende  Symptom  bleibt  die  systolische  Einziehung  der 
Spitzenstoßgegend  und  der  benachbarten  Interkostalräume.  Soll  sie 
diagnostisch  für  eine  Synechia  pericardii  verwendet  werden,  dann  muß 
sie,  wie  schon  gesagt,  plurikostal  sein.  Denn  eine  systolische  Ein- 
ziehung nur  der  Spitzenstoßgegend  allein  findet  sich  auch  bei  anderen 
Krankheitszuständen,  so  bei  mediastinalen  Strängen,  welche  die  Herz- 
basis fixieren,  bei  Aortenstenose,  angeblich  selbst  bei  Arteriosklerose, 
weiter  bei  linksseitigen  subdiaphragmalen,  raumbeengenden  Erkrankungs- 
prozessen,   welche    (Peritonitis  subdiaphragraatica)    das  Herz    nach  oben 
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verdrängen.  In  allen  diesen  Fällen  erklären  wir  die  systolische  Ein- 
ziehung durch  den  Ausfall  der  systolischen  Streckung,  resp.  des  sy- 
stolischen Bückschlages  der  großen  Herzgefäße,  wodurch  die  Herzspitze 
systolisch  nicht  nach  abwärts  gegen  die  vordere  Thoraxwand  anschlagen 
kann,  sondern  vielmehr  von  derselben  sich  entfernt.  Freilich  muß  nach 
unserer  Überzeugung  auch  gleichzeitig  der  zungenförmige  Lappen  der 
linken  Lunge,  sei  es  wegen  Fixation  seiner  Pleura,  sei  es  wegen  geweb- 
lieber  Veränderungen  (Atelektase,  Induration)  außerstande  sein,  den  durch 
das  Rücktreten  der  Herzspitze  frei  gewordenen  Raum  kompensierend 
auszufüllen.  Selbst  aber  eine  plurikostale  systolische  Einziehung  darf 
heutzutage  nicht  mehr  als  unumstößliches  Zeichen  einer  Synechia  peri- 
cardii  gelten.  Denn  ich  habe  dieselbe  in  einem  Falle  gesehen,  wo  ledig- 
lich eine  solide  strangartige  Fixation  der  Herzbasis  an  Wirbelsäule  und 
Sternum  bei  gleichzeitiger  Unfähigkeit  des  zungenförmigen  Lappens,  sich 
vikaiTÜerend  zu  entfalten  (Stauungsinduration)  schuld  an  einer  solchen 
trug.  Eine  Verwechslung  einer  derartigen  echten  systolischen  Einziehung 
mit  einer  sog.  rotatorischen  Einziehung  ist  leicht  zu  umgehen.  Denn 
diese  findet  sich  nach  innen  und  oben  neben  dem  Spitzenstoße,  die 
erstere  ohne  Spitzenstoß,  weil  an  Stelle  desselben.  Für  die  Diagnose 
der  Synechie  von  großem  Werte  ist  weiter  eine  eigentümliche  Verteilung 
der  venöd-kardialen  Stauung:  nämlich  frühzeitige  Entwicklung  beträcht- 
licher Staiiungsleber  und  eines  mächtigen  Aszites  bei  einem  eigenartig 
gedunsenen  fahlen,  peripher  zyanotischem  Gesichte,  ehe  Anasarka  der 
unteren  Extremitäten  überhaupt  oder  irgend  nennenswert  auftritt.  Die 
Ursache  für  diese  merkwürdige  Art  der  Stauung  liegt  vor  allem  in  einer 
mit  der  obliterierenden  Perikarditis  gleichzeitig  vorhandenen  universellen 
Serositis.  Durch  die  Läsion  des  Peritoneums  werden  die  Diffusions- 
und Resorptionsvorgänge  im  Peritonealraume  gestört,  die  resorptiven 
Vorgänge  geschmälert  oder  behindert.  Durch  eine  Pleuritis  fibrosa 
wird  die  Zwerclifellbewegung  aust^reschaltet.  Diese  spielt  aber  die  größte 
Rolle  einerseits  für  die  Blutentleerung  aus  der  Leber,  ihr  Mangel  be- 
deutet mangelhaften  Austrieb  des  venösen  Blutes  aus  der  Leber,  daher 
frühzeitige  Stauungsleber.  Andererseits  bedeutend  daniederliegende  Zwerch- 
felltätigkeit, aber  auch  gleichzeitig  mangelhafte  Flüssigkeitsströmung  im 
Peritonealraum :  daher  auch  frühzeitiger  und  hochgradiger  Aszites,  sa 
dessen  Entstehung  ebenso  wie  zu  jener  der  Stauungsleber  auch  noch 
mehrfache  Hilfsmomente,  wie  Knickung  oder  Umschnürung  der  Vena 
Cava  inf.,  die  schwache  Vis  a  tergo  für  die  Leberdurchflutung  usw. 
das  ilire  beitragen. 

In  einzelnen  Fällen  kann  für  die  Diagnose  Synechia  pericardii 
auch  noch  der  Umstand  beitragen,  daß  trotz  gleichzeitig  vorhandenen 
Klappenfehlers,  speziell  einer  endokarditischen  Aorteninsuffizienz,  welche 
an  sich  zur  Verlagerung  des  Spitzenstoßes  nacli  außen  und  unten  führen 
muß,  dieser  auffälligerweise  an  normaler  Stelle  verblieb,  hingegen  die 
Herzdämpfung  abnorm  weit  gegen  die  Klavikula  zu  reicht  und  der 
Aortenbogen  ganz  exzeptionell  hoch  über  der  Incisura  stemi  sieht-  und 
fühlbar  ])ulsiert.  Dies  deutet  darauf  hin,  daß  das  Herz  nicht  wie  de 
norma  sich  ausdehnen  und  für  seine  Raumvergrößerung  kein  Platz  nach 
unten,  sondern  nur  nach  oben  zu  gewonnen  werden  konnte.  Und  es 
läßt,  w^enn  sonstige  Ursachen  für  eine  solche  Behinderung  (z.  B.  sah- 
diaphragmale  Erkrankungsprozesse)  ausgeschlossen  werden  können,  den 
Schluß  zu,  daß  zum  mindesten  die  Herzspitze  mit  der  Thoraxwand  innig 
verwachsen,    daher   fixiert   sein    muß.     Umgekehrt    wird    aber    auch    bei 
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Yorhandener    Aorteninsuffizienz    ganz    abnormer    Tiefstand    des    Herzens 

resp.   des    Spitzenstoßes,    so   daß  dieser   sogar   unter   dem   Rippenbogen 

fühlbar  wird,    bei    normaler   oberer  Herzgrenze   für   die  Diagnose    einen 

Verwachsung    des   Herzens    an    der   Basis   aus    dem    früheren    ähnlicher 

Grande  heranziehbar  sein. 

Fälle  dieser  Art  zeichnen  sich  demnach  durch  Vorhandensein  eines 

deutlichen  Spitzenstosses  aus,  so  daß  seine  Existenz  nicht  bedingungslos 

gegen    eine  Synechia   pericardii   spricht.     Er   kann  nachweisbar  bleiben 

infolge    gleichzeitiger    dilatativer  Hypertrophie    des  linken  Herzens  oder 

aber    bei    ungleichmäßiger    Entwicklung    der    Verwachsung    derart,    daß 

gerade    die    Spitze   die    relativ   freieste    Partie    des   Perikards   darstellt. 

Was  aber  die  Frage  nach  einen  etwaigen  konsekutiven  dilatativen  Hyper- 
trophie des  Herzens  infolge  einer  Synechia  pericardii  anlangt^  so  glaube  ich,  daß 
großenteils  gleichzeitige  myokarditische  Prozesse  an  einer  solchen  die  Schuld  tragen. 
In  seltenen  1*  allen  aber  führt  nach  meiner  Erfahrung  die  Synechia  pericardii  als 
solche  zur  dilatativen  Hypertrophie  bestimmter  Herzanteile,  nämlich  dann,  wenn  die 
Verwachsung  ungleichmäßig  stark  entwickelt  ist  Umschließen  beispielsweise  einen 
Ventrikel  dicke  Kalkplatten,  dann  fehlt  demselben  jede  dilatative  Hypertrophie. 
Ist  nun  aber  der  zu  diesem  Ventrikel  gehörige  Vorhof  nur  wenig,  i.  e.  schwach 
verwachsen  (vielleicht  auch  zeitlich  später  verwachsen),  dann  resultiert,  wie  ich  dies 
gesehen,  ein  sogar  ganz  extremer  Grad  von  dilatativer  Hypertrophie  des  Vorhofes 
als  Folge  dieser  Einpanzerung  des  zugehörigen  Ventrikels. 

Aortensklerose  und  Aortenaneurysma. 

Aortensklerose.  Das  wichtigste  Symptom  für  die  Diagnose  der 
Sklerose  der  aufsteigenden  und  des  Bogenanfangsteiles  der  Brustaorta 
ist  die  klingende  Beschaffenheit  des  meist  abnorm  lauten  zweiten 
Aortentones,  bedingt  durch  die  erhöhten  Resoiianzverhältnisse  in  der 
«tarrwandigen  Aorta.  Im  systolischen  Momente  hört  man  entweder 
«inen  meist  dumpferen  ersten  Ton  oder  sehr  häufig  im  Anschlüsse  an 
denselben,  der  zeitlich  verkürzt  erscheint,  ein  bald  kurzes,  bald  langes 
weiclies  bis  äußerst  kratzendes  systolisches  Geräusch,  bei  durch  Über- 
greifen auf  die  Aortenklappen  bedingter  Starrheit  derselben  oft  in  die 
Fossa  jugularis  sterni  und  die  großen  Halsgefüße  fortgeleitet,  sogar 
mit  einem  systolischen  Fremissement  verbunden.  Mit  oder  ohne 
diese  Erscheinungen  im  systolischen  Zeitmomente  bewirkt  Übergreifen 
^er  Aortensklerose  auf  die  Klappen  öfters  abnorme  Dumpfheit  des 
zweiten  Aortentones  (Schwingungsunfähigkeit  der  Klappen!).  Perku- 
4orisdi  läßt  sich  im  ersten  und  zweiten  Interkostalraume  rechts  vom 
Steirnum  dank  der  Erweiterung  der  arteriosklerotisch  veränderten  Aorta 
•eine  Schalldämpfung  resp.  gedärupfter  Tympanismus,  demnach  Verbreite- 
rung des  perkutorisch  nachweisbaren  Gefäßbandes  nachweisen,  wofür 
■des  weiteren  größere  Hörbarkelt  des  systolischen  Geräusches  im  ersten 
wie  im  zweiten  Interkostalraume  rechts  vom  Sternum  spricht.  Abnormer 
flocbstand  des  Aortenbogens  im  Jugulum,  t-astbare  Härte  desselben, 
•Hebung  der  Art.  subclaviae  über  den  Klavikcln,  Marigel  der  Sub- 
klaviapulsation  in  der  MÖHRENHEiMschen  Grube,  (die  beiden  letzten 
Symptome  hervorgerufen  durch  die  Verlängerung  der  arteriös^ 
Uerotischen  Brustaorta)  bilden  die  wertvollsten  sonstigen  Zeichen, 
211  welchen  sich  noch  nach  dem  früheren  abnorme  Bcwej^lich- 
keit  des  Herzens,  manchmal  dilatative  Hypertrophie  des  linken 
Ventrikels,  des  öfteren,  auch  Pulsdifferenzen  der  gleichnamigen  Arterien 
im- Gebiete  der  oberen  Körperhälfte  gesellen. 

Aortenaneuiwsnia.  Am  häufigsten  gehen  Aneurysmen  vom  An- 
ifuigsteile  des  Artenbogens,  seltener  von  der  auf-  odek?  d^f  abstelgdikleh 
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Brustaorta  oder  der  Bauchaorta  aus.  Erstere  können,  wenn  sieh  die 
Lunge  infolge  ihres  Andringens  retahiert,  einen  von  der  Herzpolsation 
deuüich  abtrennbaren,  mit  im  2.  und  3.  Interkostalraume  rechts,  seltener 
links  vom  Sternum  sieht-  und  fühlbaren  pulsierenden  Tumor  hervor- 
rufen. 

Über  demselben  besteht  manchmal  systolisches  Schwirren,  ge- 
dämpfter Schall,  auskultatorisch  bald  zwei  Töne,  der  erste  Ton  manchmal 
sehr  laut,  der  zweite  Ton  entweder  der  fortgeleit«te  Aortenklappenton 
oder,  wenn  er  abnorm  laut  ist,  gleich  dem  lauten  ersten  Tone  im  Aneu- 
rysma entstanden;  bald  ein  systolisches  Geräusch,  im  Aortensacke  ent- 
stehend, manchmal  ein  diastolisches. 

Auch  dieses  kommt  in  manchen  Fällen  sicher  im  Aneurysmasacke 
durch  den  rückläufigen  Blutstrom  zur  Bildung,  in  anderen  Fällen  kann 
es  das  fortgeleitete  diastolische  Geräusch  einer  kontemporären  Aorten- 
insuffizienz sein,  mag  es  sich  hierbei  um  eine  relative  (infolge  Er- 
weiterung der  aufsteigenden  Aorta)  oder  eine  valvuläre  (infolge  Arterio- 
sklerose der  Aortenklappen)  Unterform  handeln.  Das  Herz  erfährt 
durch  das  Aneurysma  als  solches,  da  dieses  kein  wesentliches  Kreislauf- 
hindernis setzt,  keine  Größenveränderungen.  Dennoch  findet  sich  oft 
eine  dilatative  Hypertrophie  des  linken  Ventrikels  infolge  der  dem 
Aneurysma  zugrundeliegenden  Arteriosklerose.  Oft  zeigt  das  Herz  des 
weiteren  eine  deutliche  Verlagerung  nach  links  und  unten  vermöge  der 
Einlagerung  des  Aortenbogens  und  eine  erhöhte  seitliche  Beweglichkeit. 
Auffällig  war  mir  in  vielen  Fällen  eine  merkwürdig  kleine,  weil  durch 
Lungenschall  abnorm  überdeckte  Herzdämpfung:  ich  möchte  mir  dieses 
Vol.  pulmonum  auct.  gerade  der  mediastinalen  Lungenpartien  als  ein 
vikariierendes,  durch  das  raumbeengende  Aneurysma  bedingtes  vorstellen 
und  halte  dasselbe  insofern  für  diagnostisch  belangvoll,  als  sein  Vor- 
kommen nur  an  dieser  Stelle  ohne  sonstiges  Vol.  pulmonum  auct.  der 
anderen  Lungenpartien  uns  unter  anderem  auch  an  den  möglichen  Be- 
stand eines  Aortenaneurysmas  gemahnen  soll.  Das  Aneurysma  beein- 
flußt aber  auch  noch  in  anderem  Sinne  die  Lunge.  Es  bringt  in 
manchen  Fällen  den  rechten  Oberlappen  zur  Retraktion,  erzeugt  über 
und  unter  der  rechten  Klavikula  gedämpften  Tympanismus,  resp.  Dämpfung 
mit  abgeschwächtem  Atmen,  abgeschwächtem  Stimmfremitus  und  Stimm- 
konsonanz. Li  meist  noch  stärker  und  früher  nachweisbarem  Ausmaße 
bedingt  es  Kompression  der  sämtlichen  mediastinalen  Organe  (Trachea^ 
linker  Bronchus,  Ösophagus,  N.  vagus,  resp.  linker  recurrens  und  Sym- 
pathicus).  Die  Bronchusstenose  verrät  sich  hierbei  durch  leichte  Schall- 
dämpfung in  der  linken  Fossa  supraspinata,  scharfes  stenostisch-bron- 
chiales  Atmen  über  der  linken  Skapula  mit  fehlendem  oder  stark  ab* 
geschwächtem  Stimmfremitus,  höheren  Zwerchfellstand  links  hinten  unten 
wie  rechts  hinten  unten,  dem  manchmal  ein  abnorm  tiefer  Zwerchfell- 
stand  links  hinten  unten  infolge  Luftstauung  vorausgeht.  Auch  die  Art. 
pulmonalis  kann  durch  das  Aneurysma  komprimiert  werden,  wodurch  die 
Symptome  der  supra valvulären  Stenose,  zumindest  ein  akzentuierter 
zweiter  Pulmonalton  und  häufig  Entwicklung  einer  einseitigen  Lungen- 
tuberkulose zustande  kommen.  Dank  der  Kompression  der  intrathorakalen 
Venenstämme  sieht  man  ein  großes  Venennetz  an  der  vorderen  Thorax- 
haut, vermöge  der  Kompression  der  linken  Ven.  anonyma  erscheint  die 
linke  Fossa  supraclavicula  ausgeglichener,  minder  tief  wie  die  rechte. 
Der  Larynx  zeigt  neben  seltener  transversaler  Pulsation,  das  sog. 
OLiYBR-CARDABELLische  Symptom,  bald  auf  Distanz  sichtbar,  manchmal 
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nur  wieder  durch  direkte  Palpation  und  Aufwärts-  bzw.  Seitw&rts- 
drängung  des  Kehlkopfes  zu  erhalten.  Daneben  findet  man  oft  seitliche 
Verdrängung  desselben  sowie  der  Halstrachtea  nach  rechts.  Der  Kehl- 
kopf erscheint  endlich  manchmal  abnorm  tief  gestellt,  so  daß  er  förmlich 
ins  Jugulum  eingetaucht  ist. 

An  den  peripheren  Arterien  zeigt  sich  auffällige  Verspätung  aller  Pulse 
oder  ausgesprochene  Pulsdifferenz  in  bezug  auf  zeitlichen  Eintritt,  Größe 
und  Blutdruckhöhe  der  gleichnamigen  bilateralen  Arterien  je  nach  dem 
Sitze  des  Aneurysmas.  Freilich  kommen  analoge  Pulsdifferenzen  zwischen 
links  und  rechts  auch  bei  Sklerose  der  Aortenwand  allein  ohne  Aneurysma- 
bildung  infolge  ungleicher  Entwicklung  des  arteriosklerotischen  Prozesses 
an  den  verschiedenen  Ursprungsstellen  der  Arterienstämme  oder  in  den 
verschiedenen  Arterien  selbst  vor.  Weiter  führt  ein  Aortenaneurysma 
manchmal  zum  Pulsus  inspiratione  intermittens,  kann  aber  in  seltenen 
Fällen  infolge  Anlagerung  an  die  Art.  anonyma  und  Kompression  der* 
selben  auch  einen  partiellen  Pulsus  exspiratione  intermittens  erzeugen; 
Es  sei  erinnert,  daß  ein  Aneurysma  durch  Anlagerung  an  die  die  Ven, 
cav.  sup.  sowohl,  wie  durch  Perforation  in  dieselbe  bei  gleichzeitiger 
Stauung  im  Gebiete  derselben  zu  einem  positiven  Venenpulse  Anlaß 
geben  kann.  Vollzieht  sich  ein  derartiger  Durchbruch,  dann  wird  untef 
dem  Zeichen  plötzlich  intensivster  Stauungszunahme  im  Gebiete  der 
Cav.  sup.  ein  lautes  kontinuierliches,  systolisch  verstärktes  Geräusch 
rechts  vom  Stern  um  in  der  Höhe  des  1. — 4.  Interkostalraumes  hörbar. 
Ein  ähnliches  Geräusch,  bei  präexistentem  Aortenaneurysma  links  vom 
Stern  um  im  2.  Interkostalraume  unter  schweren  Herzsymptomen  auf- 
getreten und  hierselbst  auch  fühlbar,  muß,  wie  schon  erwähnt,  an 
Durchbruch  dieses  Aneurysmas  in  den  Stamm  der  Art.  pulmonalis 
denken  lassen. 

Die  Diagnose  eines  6nistaortenaneur3r8mas  ist  relativ  leicht,  wenn  ein  pul- 
sierender Tumor  vorliegt.  Dann  ist  eine  Verwechslung  nur  mit  pulsierenden  soliden 
Tumoren  wie  gefäßreichen  Mediastinalsarkomen  möglich,  denen  Eigenpulsation  zu- 
kommt oder  mit  Erkrankungsprozessen,  welche  dem  Herzen  resp.  der  Aorta  un- 
mittelbar anliegen  und  dadurch  von  dieser  die  Pulsation  fortgeleitet  erhalten  (Tu- 
moren, Gummen,  Pleuritis  pulsans).  Die  Unterscheidung  wird  vor  allem  dadurch 
getroffen,  daß  das  Aneurysma  nach  allen  Richtungen  pulsiert,  während  die  mitgeteilte 
Pulsation  nur  eine  Hebung,  keine  gleichzeitig  seitliche  Pulsation  zeigt.  Freilich 
läßt  dieses  Symptom  nicht  selten  im  Stiche,  da  beim  Brustaortenaneurysma  die 
Polsation  oft  nicht  so  ausgesprochen  ist,  daß  man  sich  auch  über  eine  laterale 
Polsation  klar  werden  könnte.  Hier  helfen  dann  andere  Erscheinungen.  So  Hör- 
barkeit eines  systolischen  und  eines  diasystolischen  Geräusches  oder  ganz  besonders 
zweier  abnorm  lauter  oder  eines  abnorm  lauten  diastolischen  Tones  beim  Aneurysma 
laoter,  als  sie  über  den  Herzostien  zu  vernehmen  sind,  während  ich  emem  aus- 
schließlich hörbaren  systolischen  oder  einem  kontinuierlichen  Geräusche  keine  Be- 
deutung beimessen  möchte.  Hier  dienen  weiter  nachweisliche  Verschiebung  des 
Herzens  nach  außen  unten,  auffälliger  Hochstand  des  Aortenbogens  im  Jugulum, 
Art  und  Verteilung  der  Eompressionserscheinungen,  Vorhandensein,  metastatischer 
Drüsen,  kurz  die  Details  der  klinischen  Symptome  und  der  Röntgenbefund. 

Endlich  möchte  ich  raten,  sich  eine  wertvolle  diagnostische  Begel 
einzuprägen:  hat  man  einmal  den  Bestand  eines  Aortenaneurysmas  fest- 
gesteUt,  dann  denke  man  daran,  daß  Multiplizität  von  Aneurysmen 
(entweder  nur  der  Aorta  oder  der  Aorta  und  anderer  Arterien)  ein  nicht 
zu  seltenes  Vorkommnis  ist.  Man  wird  hierdurch  öfter  in  die  Lage 
kommen,  zwei  oder  selbst  mehrere  gleichzeitig  vorhandene  Aneurysmen 
(z.  B.  ein  Bogenaneurysma  und  ein  Aneurysma  der  Aorta  thoracic, 
descend.)  richtig  zu  diagnostizieren,  selbstverständlich  vorausgesetzt, 
dafi    man    die    diesen    Aneurysmen    zukommenden    Eigensymptome    voll* 
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ständig  kennt.    Diese  hierorts  zu  zergliedern,  halte  ich  aber  ftlr  zu  weit 
gegangen. 
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Der  Urogenitaltraktus  umfaßt  den  Hamapparat  (das  sog.  uropoe- 
tische  System)  und  den  Genitalapparat. 

Harnapparat 

Der  Hamapparat  besteht  aus  den  beiden  Nieren  mit  den  Nieren- 
becken und  Ureteren,  aus  der  Harnblase  und  der  Harnröhre.  Für  die 
Diagnose  der  Erkrankungen  des  uropoetischen  Systems  kommt  zu  der 
Untersuchung  der  genannten  Organe  als  wesentliche  Ergänzung,  oft  als 
allein  maßgebend,  die  Untersuchung  des  Nierensekretes,  des  Harnes,  hinzu. 

Anamnese  und  allgemeine  Symptomatologie. 

Häufig  entscheidet  schon  das  Krankenexamen,  ob  eine  Nieren-, 
Blasen-  oder  Hamröhrenerkrankung  vorliegt,  oder  ob  mehrere  Teile  des 
Hamtraktus  erkrankt  sind.  Von  wesentlicher  Bedeutung  sind,  abgesehen 
von  Alter  und  Geschlecht  des  Patienten,  der  Beginn  und  der  bisherige 
Verlauf  des  Leidens.  Ätiologisch  kommen  besonders  Infektionskrank- 
heiten (Scarlatina,  Typhus,  Tuberkulose,  Pyämie  u.  a.),  Erkältungen, 
chronische  und  akute  Intoxikationen,  femer  Traumen,  dann  konstitu- 
tionelle und  Stoffwechselerkrankungen  (Arteriosklerose,  Gicht,  Diabetes, 
Nervenkrankheiten)  u.  a.  in  Betracht.  Die  Klagen  der  Patienten  be- 
ziehen sich  auf  Schmerzen,  Störungen  der  Harnentleerung  und  Ver- 
änderungen der  Hambeschaffenheit. 

Bezüglich  der  Schmerzen  sind  die  Lokalisation  und  die  Art 
ihres  Auftretens  zu  berücksichtigen.  Die  eigentlichen  Nieren  schmerzen 
werden  in  der  Lumbaigegend  empfunden,  von  wo  sie  meist  noch  nach 
der  Blase  hin  die  Ureteren  entlang  ausstrahlen.  Anfallsweise  auftretende 
Schmerzen,  die  oft  außerordentlich  stark  sind,  sprechen  für  Steinniere, 
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Wanderniere  oder  Hydronephrose.  Die  Schmerzen  bei  der  akuten  hämor- 
rhagischen Nephritis  sind  dagegen  meist  anhaltend  und  im  allgemeinen 
wenig  heftig.  Chronische  Nierenentzündungen  rufen  nur  ein  dumpfes 
Druckgefühl  hervor,  oft  verlaufen  sie  ohne  alle  lokalen  Beschwerden. 
Die  vesikalen  Schmerzen  sind  am  stärksten  beim  akuten  Blasen- 
katarrh, dann  bei  Geschwürsprozessen,  Blasentuberkulose  und  Blasen- 
steinen. Namentlich  stellt  sich  dabei  oft  schmerzhafter  Harndrang  ein. 
Auch  bei  den  eigentlichen  Nierenerkrankungen  (besonders  bei  Nieren- 
steinen, PyeUtis  und  Nierentuberkulose)  kommt  es  manchmal  reflek- 
torisch zu  krampfartigen  Blasenschmefzen. 

Die  Störungen  der  Harnentleerung  sind  nicht  nur  durch  lokale 
Erkrankungsprozesse  bedingt,  sondern  oft  auch  nervöser  Natur.  Sie 
äußern  sich  durch  vermehrten  Harndrang,  der  zu  abnorm  häufigen 
Entleerungen  führt  (Pollakurie^)  von  noXXdxig,  häufig)  bei  Ent- 
zündungen der  Blase  oder  des  Blasenhalses,  bei  Kongestionen  infolge 
von  Zirkulationsstörungen,  wobei  nicht  selten  die  Harnentleerui^  (Mik- 
tion) erschwert  ist,  sog.  Dysurie,  ferner  durch  abnorm  seltene  Harn- 
entleerung (Oligurie)  infolge  Lähmung  der  Blasenmuskulatur  und 
zwar  des  Dctrusor  vesicac,  z.  B.  bei  Tabes,  Myelitis,  Kompressions- 
myeUtis  oder  infolge  lokaler  Erkrankungen,  namentlich  der  Harnröhre 
(Prostatahypertrophie,  Striktur  usw.).  Die  abnorm  seltene  Harnentleerung 
führt  manchmal  zur  Harnverhaltung  oder  Ischurie,  wobei  die  will- 
kürliche und  vollständige  Entleerung  der  Blase  unmöglich  ist.  Kommt 
es  infolge  Harnverhaltung  bei  übervoller  Blase  zur  Ham- 
inkontinenz  oder  zum  unwillkürlichen  Harnabgang,  der  dann  meist 
tropfenweise  erfolgt,  so  spricht  man  von  Ischuria  paradoxa.  Zu  be- 
rücksichtigen sind  ferner  die  Veränderungen  des  Harnstrahles, 
namentUch  verminderter  Druck  bei  Schwäche  der  Blasenmuskulatur 
und  dünner,  unterbrochener  oder  gespaltener  Strahl  bei  Abflußhinder- 
nissen, insbesondere  Verengerungen  dor  Harnröhre. 

Von  den  quantitativen  Veränderungen  der  Harnsekretion,  Ver- 
mehrung (Polyurie)  und  Verminderung  der  Gesamttagesmenge  (Oligurie) 
biszum  völligen  Aufhören  (Anurie),  und  den  qualitativen  Veränderungen 
der  Harnbeschaffenheit,  die  dem  Patienten  selbst  auffällig  erscheinen 
und  daher  vorläufig  auch  schon  anamnestisch  festgestellt  werden  können 
(Aussehen,  Farbe,  Geruch  usw.),  vnrd  in  dem  speziellen  Abschnitt 
über  den  Harn  die  Rede  sein. 

Untersuchung  der  Nieren. 

Topographisch-anatomisehe  Vorbemerkungen:  Die  Nieren  liegen  retro- 
peritoneal  zu  beiden  Seiten  der  Wirbelsäule  dem  M.  quadratus  lumborum 
auf  und  reichen  vom  unteren  Rand  des  11.  Brustwirbels  bis  zum  3.  Lenden- 
wirbel (Längsdurchmesser  10—12  cm),  wobei  die  rechte  Niere  gewöhnlich 
etwas  tiefer  steht  (durch  die  Leber  veranlaßt).  Der  konkave  Rand  mit 
dem  Nierenhilus  ist  der  Wirbelsäule  zugewandt,  der  konvexe  Rand  ist 
nach  außen  gerichtet  und  deckt  sich  ungefähr  mit  dem  äußeren  Rand  des 
M.  sacrospinalis  (Breitendurchmesser  5—6  cm).  Die  Nieren  ragen  in  den 
Brustkorb  bzw.  in  die  Zwerchfellkuppe  hinein,  so  daß  sich  ungefähr  ihr 
oberes  Drittel  beiderseits  subdiaphragmal  im  Bereich  der  Pleurasinus  be- 
findet.   Dabei  liegen  sie  aber  nicht  der  Thoraxwand  an,  sondern  werden 


1)  Von  anderen  —  philologisch  wohl  richtiger  —  Pollakisurie  oder  auch 
Pollakiurie  genannt. 


Unlemucbung  der  Nieren 
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an  ihren  oberen  Enden  links  von  der  Milz  und  recbta  von  der  Leber  um- 
griffen. Über,  die  vorderen,  vom  Bauchfell  bekleideten  Nierenflächen  zieht 
rechts  das  Colon  ascendens,  links  das  Colon  descendens  hinweg,  wobei  der 
Uickdarm  beiderseits  über  die  äuüeron  Grenzen  der  Nieren  iiinauareicht. 
Dieses  Lageverhallnis  ist  für  die  Perkussion  der  Nieren,  insbesondere 
aber  für  die  Diagnose  von  Nierentumoren  wichtig.  Von  der  Vertebral- 
linie  ist  der  äußerste  Punkt  des  konvexen  Nierenrandes  auf  jeder  Seite 
ungefähr  9—10  cm  entfernt.  Der  untere  Nierenpol  ist  vom  Darmbein- 
kamm  durch  einen  Zwischenraum  von  wechselnder  Große  (etwa  bis  zu 
Handbreite)  getrennt. 

Die  Inspektion,  die  hinten  in  der  Lendengegend,  von  vorn  her  und 
seitlich  in  der  mittleren  Bauchgegend  vorgenommen  wird,  ergibt  nur  dann 
ein  Resultat,  wenn  es  sich  um  beträchtliche  Vergrößerungen  {Tu- 
moren usw.)  handelt,  die  meist  auch  mit  Dislokation  einhergehen.  Tu- 
moren und  perinephritische  Abszesse  wölben  die  Nierengegend  nach 
hinten  vor,  wobei  —  was  namenthch  bei  einem  Vergleich  zwischen  linker 
^  und  rechter  Lende  oft  sehr  deutlich  ist  —  die  Taillenkontur  mehr  oder 
weniger  verstreicht.    Mitunter  fällt  bei  eiteriger  Perinephritis  Ödem  und 


^_  aici 

^Perfo 


-entuell  Rötung  der  betreffenden  Lendenparlie  auf.  Große  Nierentumoren 
^Sarkome,  Hydronephrosen  usw.)  wölben  auch  die  mittlere  und  seitliche 
%aachgegend  asymmetrisch  nach  vorn  vor,  doch  wird  die  Entscheidung, 
welchem  Organ  der  Tumor  angehört,  erst  durch  Zuhilfenahme  der  übrigen 
Untersuchungsmethoden  ermöglicht. 

Auch  der  Palpation  sind  die  Nieren  bei  normaler  Größe  und  Lage 
nicht  zugänglich.  Vergrößerte  Nieren  können  bei  bimanueller  Palpation 
.Wohl  gefühlt  werden,  doch  ist  dazu,  wenn  nicht  gleichzeitig  Dislokation 
'  iteht,  ein  erheblicher  Grad  von  Vergrößerung  durch  Tumorbildung 
Wforderlich.  Dagegen  ist  es  nicht  selten  auch  hei  einer  mäßigen,  z.  B. 
durch  chronische  Stauung  und  Entzündung  bedingten,  Vergrößerung  mög- 
lich, den  unteren  Nierenpol  zu  fühlen,  namentlich  rechts  bei  tiefer  In- 
apiration. Im  übrigen  ist  die  respiratorische  Verachiebüchkeit  der  Nieren 
lering,  was  difterentialdiagnoetisch,  besonders  gegenüber  Tumoren,  die 
ron  der  Leber  oder  Milz  ausgehen,  in  Betracht  kommt.  Bei  starker  Dis- 
tion  kann  auch  die  normale  Niere,  und  zwar  oft  als  Ganzes  palpiert 
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werden  (Wanderniere,  Ren  mobilis).  Charakteristisch  ist  die  bohnen- 
förmige  Gestalt,  die  glatte  Oberfläche  und  derbe  Konsistenz.  Die  rechte 
Niere  ist,  namentlich  beim  weiblichen  Geschlecht,  häufiger  fühlbar  als 
die  linke.  Tiefstand  und  leichte  Verschieblichkeit  beider  Nieren  werden  oft 
bei  allgemeiner  Enteroptose  beobachtet.  Was  die  Technik  der  bimanuellen 
Palpation  betrifft,  so  geht  man  am  besten  so  vor,  daß  man,  auf  der  gleich- 
namigen Seite  des  Patienten  stehend  oder  sitzend,  mit  der  einen  Hand  die 
Lendengegend  nach  vorn  drängt,  während  sich  gleichzeitig  die  andere  Hand 
bei  möglichster  Entspannung  der  Bauchdecken  von  vorn  her  in  die  Tiefe 
entgegenarbeitet.  Bei  schlaffen  und  dünnen  Bauchdecken  gelingt  es  auf 
diese  Weise  gar  nicht  selten,  den  Nierentumor  mit  beiden  Händen  zu  um- 
greifen. Oder  man  versucht  durch  kiu*ze,  stoßweise  Palpation  von  hinten 
her  den  Tumor  gegen  die  vordere  Bauchwand  und  die  daselbst  flach 
aufgelegte  und  möglichst  tief  eindringende  rechte  Hand  zu  schleudern 
(Ballotement  r6nal).  Bei  ausgesprochener  Wanderniere  und  schlaffen 
Bauchdecken  ist  die  palpatorische  BewegUchkeit  oft  so  groß,  daß  man 
die  Niere  bequem  fassen  und  reponieren  kann.  In  diesem  Fall  ist  die  Dia- 
gnose leicht,  sonst  können  wohl  Verwechslungen  mit  Tumoren  des  Darmes, 
der  Gallenblase,  der  Ovarien  u.  a.  vorkommen.  Bei  der  Palpation  von 
Nierentumoren  ist  die  Form,  die  Beschaffenheit  der  Oberfläche,  die  Härte 
und  Größe  zu  berücksichtigen.  Bei  Hydronephrose  kann  Fluktuation, 
bei  Echinokokken  aber  Hydatidenschwirren  nachweisbar  sein.  Man 
achtet  ferner  auf  Druckschmerzen,  die,  insbesondere  wenn  akut-entzünd- 
liche oder  eitrige  Prozesse  vorliegen,  oft  beträchtlich  sind. 

Bei  der  Perinephritis,  die  eine  Vorwölbung  der  Lendengegend  nach 
hinten  bewirkt  (vgl.  Inspektion)  und  manchmal  von  Pleuraempyem,  sub- 
phrenischem  und  perityphlitischem  Abszeß  unterschieden  werden  muß, 
ergibt  die  vergleichende  Palpation  meist  deutlich  vermehrte   Resistenz. 

Die  Perkussion  der  Nieren  (am  besten  mit  Hammer  und  Plessimeter 
am  sitzenden  oder  auf  dem  Bauch  liegenden  Patienten  ausgeführt)  liefert 
im  allgemeinen  sehr  unsichere  Resultate.  Die  Nierendämpfung  findet 
sich  in  dem  Raum  zwischen  Rippenrand,  Wirbelsäule  und  Darmbeinkamm. 
Aus  den  topographischen  Verhältnissen  ergibt  sich  ohne  weiteres,  daß  eine 
Bestimmung  des  oberen  und  inneren  Randes  auch  perkutorisch  nicht 
möglich  ist.  In  Frage  kommt  beiderseits  nur  die  perkutorische  Abgrenzung 
des  äußeren  Randes  vom  tympanitisch  schallenden  Kolon.  Dabei  ist  aber 
zu  berücksichtigen,  daß  mangelnder  Luftgehalt  des  Darmes  das  Resultat 
zweifelhaft  machen  kann.  Ebenso  unsicher  ist  wegen  der  darüber  gelagerten 
Fett-  und  Muskellage  und  des  meist  nicht  genügenden  Abstandes  vom 
Darmbeinkamm  die  Perkussion  des  unteren  Randes.  In  vereinzelten 
Fällen  schiebt  sich  zwischen  ihn  und  den  Darmbeinrand  ein  deutlich  tvm- 
panitisch  klingender  Schallbezirk  ein.  Praktische  Bedeutung  gewinnt 
die  Nierenperkussion  nur  für  den  Nachweis  einer  beträchtlichen  Ver- 
größerung des  Organs,  wobei  sich  eine  zunehmende  Intensität  und  Ver- 
breiterung der  Dämpfung  nach  außen  hin  im  Vergleich  zur  normalen 
Seite  ergibt.  Große  Nierentumoren  drängen  sich  nach  vorn  bis  an  die 
Bauchwand  heran  und  bedingen  einen  Dämpfungsbezirk,  über  den  der 
Dickdarm  in  einer  tympanitisch  schallenden  Zone  hinwegzieht.  Dieses 
Lageverhältnis  des  Kolons  zur  Niere  gewinnt  daher  für  die  Differential- 
diagnose von  Nierengeschwülsten  gegenüber  Tumoren,  die  von  anderen 
Bauchorganen,  insbesondere  Milz  oder  Leber,  ausgehen,  große  Bedeutung. 
Finden  wir  einen  Tumor,  vor  dem  eine  tympanitische  Schallzone,  die 
rechts  dem  Verlauf  des  Colon  ascendens,  links  dem  Colon  descendens 
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folgt,  nachweisbar  ist,  so  spricht  dies  für  einen  von  der  Niere  ausgehen- 
den Tumor.  Am  deutlichsten  werden  die  Schallunterschiede,  wenn  man 
den  Darm  vom  Rektum  aus  mit  Luft  aufbläht  und  vor  und  nach  der  Auf- 
blähung perkutiert.  Nur  ungewöhnlich  große  Nierentumoren  drängen 
sich,  den  Darm  völlig  zur  Seite  schiebend,  bis  an  die  Bauchwand  heran, 
so  daß  die  Perkussion  zur  differentiellen  Diagnose  im  Stich  läßt. 

Am  maßgebendsten  von  den  genannten  Untersuchungsmethoden  ist 
die  Palpation.  Über  den  Wert  des  Ureterenkatheterismus  für  die  Dia- 
gnose einer  einseitigen  Nierenerkrankung  soll  bei  Besprechung  der  funk- 
tionellen Nierendiagnostik  die  Rede  sein.  Die  Bedeutung  der  Röntgen- 
untersuchung, die  vorwiegend  für  die  Diagnose  der  Steinniere  in  Frage 
kommt,  ist  im  Kapitel  XV    Röntgenuntersuchung,  besprochen. 

Untersuchung  der  Ureteren  und  der  Blase. 

Aus  dem  Hilus  leitet  das  Nierenbecken  in  den  Ureter  über,  der  fast 
30  cm  lang,  retroperitoneal  längs  des  Musculus  iliopsoas  zum  kleinen 
Becken  verläuft,  um  schließlich,  die  Blasenwand  schräg  durchsetzend  (von 
hinten,  oben  und  außen  nach  vorn,  unten  und  innen),  mit  einer  schlitz- 
förmigen Öffnung  am  Blasengrund  einzumünden.  Die  Verbindungslinie  der 
Ureterenmündungen  mit  der  Urethralöffnung  im  Blasenhals  begrenzt  das 
fast  faltenlose  Trigonum  vesicae  oder  Lieutaudi.  Zwischen  den  beiden 
Ureterenöffnungen  ist  meist  ziemlich  deutlich  durch  Verstärkung  der 
Muskelzüge  eine  wulstförmige  Erhebung  ausgebildet,  das  sog.  Ligamen- 
tum interuretericum. 

Die  Blase  liegt  im  kleinen  Becken,  im  leeren  Zustande  vollständig 
hinter  der  Symphyse  versteckt.  Die  Blasenwand  besteht  aus  einer  dicken 
Muskularis,  deren  glatte  Fasern  teils  longitudinal,  teils  zirkulär  verlaufen 
(Musculus  detrusor  vesicae).  Bei  Hypertrophie  der  Blasenmuskulatur, 
wenn  der  Harnabfluß  längere  Zeit  behindert  ist  (Strikturen,  Prostata- 
hypertrophie usw.),  bilden  die  Muskelbalken  ein  starkes,  von  Schleimhaut 
ausgekleidetes  Gitterwerk,  das  sich  im  zystoskopischen  Bild  sehr  deutlich 
als  sog.  Balken-  oder  Trabekelblase  präsentiert.  Am  Blasengrund  formieren 
die  dicht  angeordneten,  zirkulär  zwischen  Trigonum  und  Orificium  in- 
ternum  verlaufenden  Muskelfasern  den  Musculus  sphincter  vesicae  internus, 
dessen  Rand  man  zweckmäßigerweise  zur  ersten  Orientierung  im  zysto- 
skopischen Bild  einstellt  (vgl.  pag.  280  oben).  Die  Schleimhaut  der  Blase 
besteht,  wie  die  des  Nierenbeckens  und  Ureters,  aus  geschichtetem  Pfaster- 
epithel. 

Der  untere  Teil  des  Ureters  kann,  wenn  er  entzündlich  verdickt  und 
erweitert  ist  (Tuberkulose,  Steineinklemmung,  Cystopyelitis),  vom  Mast- 
darm oder  von  der  Vagina  aus  zu  fühlen  sein.  Eine  Palpation  durch  die 
Bauchdecken  hindurch  ist  wohl  nur  in  äußerst  seltenen  Fällen  möglich. 
Die  Harnblase  steigt  bei  starker  Füllung  aus  dem  kleinen  Becken  über 
die  S3nfnphyse  empor,  so  daß  sie  mitunter,  wenn  die  Urinentleerung  be- 
hindert ist,  als  glatter,  rundlicher  Tumor  das  Hypogastrium  vorwölbt. 
In  extremen  Fällen  reicht  der  Tumor,  der  palpatorisch  sich  wegen  seiner 
prallelastischen  Beschaffenheit  leicht  abgrenzen  läßt,  bis  zur  Nabelhöhe 
und  darüber  hinaus.  Die  Perkussion  ergibt  über  dem  Tumor  wie  bei  gra- 
videm Uterus,  Ovarial-  oder  Mesenterialcysten  eine  nach  oben  konvexe, 
von  dem  darm-tympanitischen  Schall  leicht  abgrenzbare  Dämpfung.  So- 
bald man  überhaupt  erst  an  die  überfüllte  Blase  denkt,  ergeben  sich  kaum 
differentialdiagnostische  Schwierigkeiten  gegenüber  anderen  Tumoren,  und 
wo  sie  etwa  auftauchen,  werden  sie  durch  Einführung  des  Katheters  bald 
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beseitigt.  Zu  beachten  ist,  daß  die  abnorme  Blasenfüllung,  namentlich 
bei  der  Frau,  oft  nur  sehr  geringe  Beschwerden  verursacht.  Blasen- 
geschwülste,  die  sich  immer  durch  lokale  Symptome  (Hämaturie, 
Cystitis,  Schmerzen)  oft  in  stürmischer  Weise  bemerkbar  machen,  sind 
häufig  bei  bimanueller  Palpation  zu  fühlen,  d.  h.  durch  gleichzeitige  Unter- 
suchung von  den  Bauchdecken  und  vom  Mastdarm,  bei  der  Frau  vom 
vorderen  Scheidengewölbe  aus.  Auch  Steine  können  mitunter  bei  bima- 
nueller Palpation  zwischen  den  Fingern  getastet  werden.  Ferner  werden 
zur  Abtastung  der  Blase,  namentlich  zur  Untersuchung  auf  Steine,  metal- 
lene Sonden,  sog.  Steinsonden,  verwendet.  Von  den  direkten  Unter- 
suchungsmethoden, zu  denen  auch  die  Röntgenographie  gehört,  leistet 
aber  für  die  Diagnose  der  Blasenerkrankungen  am  meisten  die  Endo- 
skopie (Cystoskopie). 

Cystoskopie  und  Ureterenkatheterismos. 

Die  Besichtigung  des  Blaseninnern  durch  Ableuchten  bezeichnen  wir 
als  Cystoskopie,  die  dazu  verwendeten  Instrumente  als  Cystoskope.  Das 
Prinzip  der  modernen  Cystoskopie,  die  wir  Nitze  verdanken» 
beruht  auf  der  Einführung  der  Lichtquelle  in  die  Blase  selbst 
und  auf  der  Erweiterung  des  Gesichtsfeldes  durch  einen  ge- 
eigneten optischen  Apparat. 

Der  Typus  der  im  Gebrauch  befindlichen  Cystoskope  wird  durch  das  NmB- 
sche  Cystoskop  I  dargestellt  (vgl.  Fig.  123).    Es  hat  die  Form  eines  geraden  Metall- 


C.  G.  Heynemann.  Leipzig. 
Fig.  123. 

katheters  mit  MERCiERScher  Krümmung.  Wir  unterscheiden  daran  drei  Teile:  den 
Trichter,  der  das  okulare  Ende  darstellt,  den  Schaft  und  den  Schnabel.  Der  Trichter 
dient  zur  bequemeren  Handhabung,  vermittelt  die  Verbindung  mit  der  elektrischen 
Stromquelle  und  erleichtert  das  Hineinsehen  in  den  Schaft,  der  in  einem  Tubus 
den  optischen  Apparat  enthält  und  an  seinem  Ende  eine  fensterartige  Öffnung  auf- 
weist. Im  Schaft  verlaufen  ferner  die  Drähte,  die  den  elektrischen  Strom  zu  dem 
im  Schnabel  befindlichen  Edisonlämpchen,  einem  sog.  Mignonlämpchen,  leiten. 

Was  den  optischen  Apparat  betrifft,  so  wird  durch  das  Zusammenwirken  der 
Sammellinsen  im  Schaft  und  der  Okularlinse  im  Trichter  von  dem  in  der  Verlänge- 
rung der  Achse  des  Schaftes  gelegenen  Blasenausschnitt  ein  aufrechtes  ver- 
größertes Bild  erhalten.  Dadurch  würden  wir  aber  immer  nur  die  in  der  geraden 
Verlängerung  des  Schaftes  liegende  Blasenwand  zu  Gesicht  bekommen  und  auch  bei 
Neigung  und  seitlicher  Ausbiegung  des  Cystoskops  wichtige  Teile,  namentlich  in 
der  männlichen  Blase  (Trigonum,  Ureterenmündung  usw.),  nicht  oder  nur  schwieri^^ 
einstellen  können.  Um  diesem  Mangel  abzuhelfen,  ist  ein  Glasprisma  am  Ende  des 
Cystoskopschaftes  angebracht.  Das  rechtwinklige  Prisma  ist  so  in  die  Konkavität 
des  stumpfen  Winkels  zwischen  Schaft  und  Schnabel  eingelassen,  daß  die  eine  Kathete» 
die  im  Fensterausschnitt  zutage  tritt,  in  der  Richtung  des  Schaftes  liegt,  während 
die  andere,  senkrecht  darauf  gestellt,  den  optischen  Kanal  abschließt.  Die  Hypo- 
thenuse  des  Pri.  mas  verläuft  schräg  in  der  Richtung  des  Schnabels  (vgl.  Fig.  124). 

Durch  die  Wirkung  des  Prismas  wird  die  Blickebene  um  90  Grade  abge- 
lenkt, und  gleichzeitig  durch  den  Spiegelbelag  auf  der  Hypothenusenf lache  des  Pris- 
mas das  Bild  wieder  in  die  Blickrichtung  projiziert.  Optik  und  Prisma  be- 
wirken also,  daß  wir  denjenigen  Teil  der  Blasenwand  als  vergrößertes 
Bild  sehen,  der  dem  Fenster  des  Prismas  gegenüber  liegt  und  von  einem 
Kegelmantel  umgeben  wird,  der  einerseits  durch  die  Verlängerung  der  Hypothenuse 
des  Prismas  und  andererseits  von  einer  senkrecht  gestellten,  durch  die  Spitxe  des 
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Fig.  124. 


Prismas  verlaufenden  Linie  begrenzt  wird^).  Aus  der  Zeichnung  (vgl.  Fig.  124)  geht 
hervor,  daß  wir  beim  Blick  durch  das  Cystoskop  das  blaugezeichnete  Blasenseg- 
ment ab  wahrnehmen,  und  zwar  scheint  a  bei  a*  und  b  bei  b^  zu  liegen.  Man  sieht 
also  die  Objekte  nicht  in  ihrer  natürlichen  Lage,  sondern  im  Spiegelbild.  Währendrechts 
und  links  unverändert  bleiben,  erscheinen  die  vorngelegenen  Teile  im  Bild  hinton  bzw. 
umgekehrt  (wie  beim 
Kehlkopfspiegel).  Da 
der  Fensterausschnitt 
in  der  Konkavität  des 
Schnabels  gelegen  ist, 
so  können  wir  auch 
einfach  sagen,  daß  wir 
immer  den  der  Schna- 
belkrümmung zuge- 
kehrten Ausschnitt  der 
Blasenwand  mit  dem 
Cystoskop  ableuchten. 
Über    die     Lage     der 

Schnabelkrümmung 
sind  wir  aber,  wenn 
das  Instrument  in  die 
Blase  eingeführt  ist, 
durch  den  Knopf  am 
Trichter  orientiert,  der 
immer  der  Richtung 
des  Zystoskopschna- 
bels  entspricht. 

Den  Schwierig- 
keiten, die  für  die  Orientierung  im  Raum  durch  die  Spiegelwirkung  entstehen,  kann 
durch  das  bildaufrichtende  Cystoskop  von  E.  R.  Frank  (Orthocystoskop) 
abgeholfen  w^erden.  Das  Orthocystoskop  ist  genau  wie  das  Cystoskop  von  Nitze 
eingerichtet,  nur  daß  durch  ein  zweites  im  Trichter  vor  der  Okular- 
linse angebrachtes  Prisma  die  durch  das  Cystoskopprisma  bewirkte  Umdrehung 
des  Bildes  wieder  aufgehoben  wird,  so  daß  es  sich  nunmehr  dem  Untersucher  in  rich- 
tiger Lage,  jedoch  lichtschwächer,  präsentiert.  Durch  einen  Ansatzteil  kann  dieses 
Okularprisma  jedem  NiTZEschen  Cystoskop  aufgesetzt  werden,  so  daß  es  dadurch 
in  ein  Orthocystoskop  umgewandelt  wird.  Die  neueren  Cystoskope  (Zeiss  u.  a.) 
werden  übrigens  von  Haus  aus  bildaufrichtend  und  dabei  auch  noch  lichtstärker 
als  die  bisherigen  konstruiert. 

Das  Gesichtsfeld,  das  wir  beim  Blick  durch  das  Cystoskop  übersehen,  hat 
die  Form  einer  kreisrunden  Scheibe,  deren  Größe  einem  Drei-  bis  Fünfmarkstück 
entspricht.  Diese  Größe  ist  durch  die  Stärke  des  Okulars  und  die  Weite  des  Schaftes 
für  jedes  Instrument  ein  für  allemal  gegeben.  Wie  bezeichnen  sie  nach  Nitzk  als 
inneres  Gesichtsfeld.  Je  nachdem  wir  nun  das  Cystoskop  näher  oder  entfernter 
von  der  Blasenwand  halten,  können  wir  einen  kleineren  oder  größeren  Teil  der  Blasen- 
wand in  dem  gegebenen,  sog.  inneren  Gesichtsfeld  überblicken.  Diesei 
jeweils  eingestellte  Blasenausschnitt  wird  äußeres  Gesichtsfeld  genannt.  Daraus 
geht  ohne  w^eiteres  hervor,  daß  die  Details  der  nahen  Gegenstände  größer  erscheinen 
werden  als  die  der  entfernten.  Mit  anderen  Worten,  bringt  man  das  Cystoskop  näher 
an  die  Blasenwand  heran,  so  wird  ein  kleinerer  Blasenausschnitt  in  stärkerer  Vergröße- 
rung sichtbar  und  umgekehrt.  Mit  der  Annäherung  des  Cystoskops  wird  das  Bild 
gleichzeitig  heller  und  schärfer,  mit  der  Entfernung  lichtschwächer. 

Der  Patient  ist  auf  einem  Untersuchungsstuhl  so  mit  aufge- 
stützten Beinen  gelagert,  daß  sich  die  Harnröhre  ungefähr  in  Augen- 
höhe des  davorsitzenden  Untersuchers  befindet.  Mit  sterilem  Katheter 
wird  der  Harn  abgelassen  und  die  Blase  bei  Männern  mit  150,  bei 
Frauen  mit  260 — 300  cbcm  3  %iger  lauwarmer  Borsäurelösung  gefüllt, 
bei  trübem  Harn  muß  die  Blase  vorher  gründlich  gespült  werden.  Nach 
Füllung  der  Blase  wird  der  Katheter  entfernt  und  das  am  besten 
24  Stunden  lang  in  Formalindampf  (in  einem  Standgefäß  mit  Formalin- 
tabletten)  sterilisierte  Cystoskop,  nachdem  es  durch  Glyzerin  oder 
Katheterpurin  schlüpfrig  gemacht  ist,  wie  ein  Katheter  eingeführt. 
Jetzt  erst  wird  das  Glühlämpchen  in  Funktion  gesetzt.  Indem  man 
nun   das  Cystoskop   allmählich   um  seine  Längsachse   dreht   und   dabei 


1)  Wir  sehen  nicht  den  Kegelmantel,  sondern  den  von  ihm  begrenzten  Raum. 
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nach  iüder  Drehung  von  vorn  nach  hioteu  iind  wieder  lurnck  schiebt, 
indem  man  es  ferner  hebt  und  senkt,  wird  das  Blaseuinnere  Systems- 
tisch   abgeleuchtet. 

Die  normale  Biasenscbleimhaut  ist  glatt  und  weist  ein  leuch- 
tendes Gelb  auf.  das  von  Eeinsten  hellroten  GeÜBchen  durchxoeen  ist 

Am  besten  stellt  man  zuerst  mit  dem  der  Symphyse  xugekehrteD  Scbnabel 
(Knopf  um  Trichter  nach  üben)  den  dunkelroten  Band  des  Sphinkter  internus  ein  (vgl, 
Fig.  101).  Dann  sucht  man  nach  Drehung  um  180"  {Knopf  am  Trichter  nach  unten) 
das  Trigonum  mit  dem  Ligamentum  interuretericum  und  die  Ureterenmündungeu 
auf.  Die  Form  der  Ureterenmündungen  ist  sehr  vielgestaltig.  Häufig  finden  wir  einen 
BChlitaförniigen  Spalt  auf  einem  flach  vorspringenden  Hügel,  dem  sug.  Uretereuwnkt. 
der  übrigens  auch  fehlen  kann, oft  eine  rundliche  Öffnung  oder  andere  l'ormen  (Fig.  100). 
Bei  Betrachtung  der  Ureterenmündung  nehmen  wir  in  der  Regel  das  in  knnen  Inter- 
vallen erfolgende,  durch  eine  Art  wirbelbildung  gekennzeichnete  Hervorspritien 
des  Urins  aus  dem  Harnleiter  in  die  Blase  wahr.  Ergeben  sich  Schwierigkeiten 
für  die  Auffindung  der  Ureterenmündung,  dann  kann  man  sich  die 
Aufgabe  erleichtern,  indem  man  eine  Indigokarminlösung  intra- 
musKulär  iniiiiert,  worauf  nach  kurzer  Zeit  der  Urin  in  blaugefärbtem 
Wirbel  aus  der  Ureterenmündung  bervorspritit.  (Näheres  über  die  Technik 
vgl.  png.  2(12.) 

Fig    135  Fiy,   V2Q. 


Fig.  12b').  Abbildung  des  linken  Uretercnwulstes,  der  besonders  stark  aus- 
geprägt ist  und  auf  seiner  Höhe  eine  normale  Ureterenmündung  zeigt.  Neben  dem 
Wulst  ein  zweites  akzessorisches  Ureterostinm,  das  in  einen  überzähligen  Ureter 

mündet  (rechts  war  ein  normaler  Harnleiter  vorhanden). 
Fig.  12:).  Prostatabypertrophie  mit  BalkonbUse  und  Konkrementbil- 
dnng.  Im  Gesichtsfeld  oben  ein  hypertrophischer  Prostatalappen,  hinter  dem  (im  Bild 
unten)  die  Balkenbildung  auf  der  sonst  normalen  Blasenwanu  zu  sehen  ist.  Zwischen 
Kwei  Balkenlügen  iwei  kleine  Konkremente.  Gleichzeitig  illustriert  die  Abbildung 
den  Sphinkterraud,  der  infolge  der  Prostat ahypertrop hie  stärker  gewulstet  vorspringt. 

Wenn  man  aus  einer  Ureterötfnung  Blut  oder  Eiter  austreten 
sieht,  so  ist  damit  die  Frage,  welche  Niere  erkrankt  ist,  entschieden. 
In  der  Regel  aber  ist  au  ihrer  Beantwortung  ein  getrenntes  Auffangen 
des  Harnes  beider  Nieren  durch  den  Ureterenkatheterismus  erforder- 
lich. Zu  diesem  Zweck  sind  Cystoskope  konstruiert  worden,  mit  deren 
Hilfe  lange,  dünne  Katheter  unter  Leitung  des  Auges  durch  die  Ure- 
terenmündung in  den  Ureter  (und  selbst  bis  in  das  Nierenbecken) 
vorgeschoben  werden  können.  Die  Ureterencystoskope  sind  optisch  genau  so 
gebaut  wie  ein  NiTZESches  Cystoskop  and  führen  im  Schaft  verborgen  eine  Rinne, 

1)  Die  oystoskopischen  Abbildungen  sind  nach  Originalaquaretlen.  die  ich 
Herrn  Dr.  med.  Knbisb  verdanke,  angefertigt. 
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die  den  Tlreterenkatheter  aufnimmt.  Das  Wichtigste  an  den  neuen  Konstruktionen 
ist,  dftS  man  die  Krümmung,  mit  welcher  der  Katheter  aus  dem  Schaftende  den 
Cyatostops  heraustritt,  beliebig  regulieren  kann.  Ist  die  Ureterenüffnune  „entriert" 
(d.  h.  hat  der  Katheter  die  Öffnung  gefunden),  und  ist  der  Katheter  in  den  Ureter 
vorgeschoben,  so  kann  das  Cystoskop  entfernt  werden,  während  der  Katheter  liegen 
bleibt,  und  zwar,  wenn  nötig,  stundenlang,  (Es  sind  auch  Cystoskope  zum  gleich- 
zeitigen Käthe t«risin US  beider  Urethren  gebaut  worden.)  Liegt  der  Katheter  im 
Ureter,  so  üieUt  der  Urin  infolge  der  penstaltisch  ablaufenden  Kontraktionen  der 
Urethren muskulatur  in  Intervallen  aus,  während  er  aus  der  Blase  (uder  dem  Nieren- 
becken) kontin uierltcfa  abtropft. 

Um  den  Urel«tenkatl]eterisnuis  zu  ersetzen,  hat  uiun  ferner  Instrumente 
konstruiert  (Harnseparatoren  oder  -segregatoren),  die  es  ermöglichen,  den 
Harn  jeder  Niere  getrennt  in  der  Blase  aufzufangen,  dadurch.  daS  mit  Hilfe  der 
genannten  Instrumente  in  der  Blase  iwischen  den  Uroterenmündungen  eine  sogittal 
gestallte  Scheidewand  entfaltet  wird,  worauf  dann  der  Urin  aus  jeder  Biasenhälfte 
getrennt  durch  zwei  dilnne  Röhrchen,  die  in  dem  katheterartigen  Instrument  ver- 
laiifen,  aueflieSt  (Separator  von  Luysj.  Die  Anwendung  der  Separatoren  wird  zu- 
meist auf  diejenigen  Fälle  beschränkt  bleiben,  bei  denen  der  Ureterenkathetertsmus 
aus  irgend  einem  Grund  nicht  möglich  sein  sollte. 


Fip    12; 


filf.  I2i^ 


Hg.  127.  Hämorrhagische  (.'ystitis.  Man  sieht  im  Bild  oben  den  rechten  Uretoren- 
wnht   mit  einem  länglichen  Ureterostium,  fundalwärts  die  Blascnschleimhaut  durch 

streifige   Üamorrhagien   und   Petechien   unterbrochen   bzw.   durchsetzt. 

Fig.  128.     Gutartigen   Papillom.     Dasselbe  sitzt  auf  dem  Abbang  des  rechten 

HArnleiter Wulstes  und  zwar  eiu  wenig  lateral  und  nach  hinten  vom  Ureterostium, 

Der  Tumor  wirft  einen  seine  Form  nachahmenden  Schlagschattun  auf  die  (einige 

Balkenbildungen  zeigende)  Blaseuwand,  d  e  im  übrigen  normal  erscheint. 

DieCystoskopie  der  Blase  kommt  bei  zahlreichen  pathologischen 
Zuständen  in  Frage  und  ist  in  vielen  Fällen  für  die  Diagnose  von  her- 
vorragender, oft  von  ausschlaggebender  Bedeutnng.  (Daß  unter  Leitung 
des  Cystoskops  auch  lokaltherapeutische  Mailnahmen  angewendet 
wprdcn  können  und  mit  Hilfe  besonders  konstruierter  Operathmscystoskope 
auch  endovesikal  operative  Eingriffe,  sei  hier  nur  nebenbei  erwähnt.) 

Bei  der  Cystitis  und  bei  denjenigen  BUsenerkrankungen,  die 
äne  Cystitis  im  Öefolge  haben,  beobachten  wir  mit  dem  Cystoskop  Ver- 
änderungen der  Schleimhaut,  diffuse  und  besonders  stellenweise  ausge- 
sprochene Rötung,  Blutungen,  Fibrin-  bzw.  Eiterauf lagerun  gen,  bei  chro- 
nischer Cystitis,  namentlich  wenn  Harnverhaltung  besteht  (Striktiirfii. 
ProBtatahypertrophie,    Blasenlähniung),  die  schon  erwähnte  Balken- 
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oder  Trubekelblase  (Kig.  liti).  Ka  kann  auch  zur  Entwicklung  ganzer 
Buchten  und  Taschen  (sog.  Divertikel)  kommen,  in  denen  mitunter  Kon- 
kremente angetroffen  werden  (Fig.  126).  Bei  der  (.'hronisehen  Cystitis 
findet  man  ferner  mitunter  Wucherungen  der  Schleimhaut  und  ge- 
schwürige  Prozesse.  Durch  die  oystoskopisehe  Betrachtung  erhalten  wir 
ein  Bild  von  der  Ausbreitung  und  Intensität  des  cyatitischen  Prozesses, 
wie  wir  es  in  gleicher  Weise  durch  keine  andere  Untersuchung  gewinnen 
können  (Fig.  127). 

Die  fieschwürsbildungen  sind  häufig  tuberkulöser  Satur  und 
dann  meist  von  charakteristischem  Aussehen,  in  der  Umgebung  finden 
sieh  oft  Tuberketknötelien  (vgl.  Kig.  129). 

Die  Bedeutung  der  Cystoakopie  für  die  Diagnose  der  Stein- 
bildung überhaupt,  namentlich  aber  für  die  Diagnose  kleiner  Kon- 
Icremente  (auch  von  außen  In  die  Blase  gelangter  Fremdkörper),  li^t 

h-ia.  1311. 


Fig.  120.  CyatiiU  tuberculosa.  Mmi  sieht  ein  großes,  ungefähr  ovalei,  noch 
iiotCQ  außerordenLlich  tiefes  Geschwür.  Die  Ränder  sind  wulstig,  teils  glatt ,  teil« 
zackig  und  an  einigen  Stellen  mit  graii^elbeti  Tubertelknötchpn  beseUt  Der  Urund 
des  Oeacbwürs   ist   etelleDweiae   ai.'hmierig   belegt.     Die   BlaaeOEichleitnhacit   um   du» 

Geschwür  herum  ist  xtark  entzöndi-t. 
Flg.  130.  BlaseokarKiDom.  Reiidiv  nach  vaginaler  Tutalexfitirpation  des  Ulenu- 
Die  Baaifl  der  GeHchwulst  ragt  vim  oben  her  in  das  Oei<ichtefe1d  herein,  wftlirend  die 
Blasenach  leim  haut  im  übrigen  in  der  linken  Bildbälfte  von  knolligen  Infiltraten. 
die  it.  T.  zu  nekrotiiiercn  beginnen,  eingenommen  wird.  Das  Blut,  das  von  links  oben 
herabkommt,  ctammt  aus  einer  bei  Eiofiihrnng  des  CystoskopH  entstandenen  Verletiung. 

auf  der  Hand,  nicht  minder ilire  Bedeutung  für  die  Diagnose  der  Blasen- 
geschwülste:  Polypen,  Papillome,  Karzinome  usw.,  insbesondere  in 
den  Frülistadien  (Fi§.  128  u.  Fig.  130). 

Äußerst  wichtig  ist  die  Cystoskopic,  um  zu  unterscheiden,  ob 
Blase  oder  Niere  der  Sitz  einer  Blutung  ist.  Die  Diagnose  einer 
einseitigen  Hämaturie  oder  P}'urie  durch  direkte  Cystoskopie  ist 
schon  erwähnt.  Bei  der  Cystoskopie  der  Uretermündungen  wird  man 
ferner  durch  das  Fehlen  des  Urinwirbels  den  Verschluß  eines  Ureters 
resp.  den  Funktionsausfall  einer  Niere  feststellen  können,  in  seltenen 
Fällen,  wenn  nur  eine  Ureteröffnung  sich  findet,  den  Mangel  einer  Niere. 
Erwähnt  sei  liier  auch,  daß  in  Ausnahmefällen  beide  Ureteren  zu  einer 
Hufeisenniere  führen  können. 


Die  Untersuchung  des  Harns.  28^ 

Ist  mittels  des  Ureterenkatheterismus,  eventuell  durch  einfache 
Cystoskopie,  entschieden,  daß  eine  einseitige  Nierenerkrankung  vor- 
li^t,  dann  erhebt  sich  die  nicht  minder  wichtige  Frage,  ob  die  scheinbar 
gesunde  Niere  ihre  volle  oder  eine  genügende  Leistungsfähigkeit  be- 
sitzt, um  eine  eventuelle  operative  Entfernung  der  erkrankten  Niere  zu 
ermöglichen.  Zu  diesem  Zweck  ist  eine  genaue  vergleichende  Unter- 
suchung der  beiden  durch  Ureterenkatheterismus  gewonnenen  Urine 
nötig.  Die  zu. dieser  als  „funktionelle  Nierendiagnostik"  be- 
zeichneten Prüfung  erforderlichen  Methoden  werden  bei  der  Unter- 
suchung des  Harnes  besprochen  werden  (vgl.  pag.  259  u.  ff.). 

Die  Untersuchung  der  Harnröhre,  vorwiegend  durch  Bougies, 
Sonden  und  Ürethroskop  ausgeführt,  gehört  in  das  Gebiet  der  speziellen 
Urologie,  da  ihre  Erkrankungen  zumeist  sexueller  oder  chirurgischer 
Natur  sind.  Einiges  soll,  soweit  dadurch  Veränderungen  des  Urins, 
namentlich  auch  des  mikroskopischen  Hambildes  veranlaßt  werden, 
bei  der  Untersuchung  des  Harnes  und  bei  Besprechung  der  Thompson- 
schen  Zweigläserprobe  (pag.  365)  Berücksichtigung  finden. 

In  anatomischer  Beziehung  sei  an  folgende  Verhältnisse  erinnert: 

Die  Harnröhre  weist  in  ihrem  Verlauf  und  ihrem  Bau  bei  beiden 
Geschlechtern    durchgreifende    Unterschiede    auf. 

Die  männliche  Hrnnrölure,  im  Mittel  18—20  cm  lang,  bildet  drei  verschiedene 
Abodmitte:  die  Pars  prostatica,  die  Pars  membranacea  und  die  Pars  caver- 
noaa; .  Die  beiden  erstgenannten  Teile  sind  zusammen  3  Vi — 5  cm  lang,  anatomisch 
BemKeh  fest  fixiert  und  werden  gewöhnlich  als  Pars  posterior  bezeichnet,  während 
&  PfeW  eavemosa,  auch  Pars  anterior  genannt,  den  längsten,  frei  beweglichen 
Abeduiitt  darstellt.  Die  Pars  prostatica  ist  rings  von  der  Prostata  umgeben,  die  Pars 
membranacea  nur  von  einer  Muscularis,  die  Pars  eavemosa  von  dem  röhrenförmig 
angelegten  Schwellkörper  der  Harnröhre,  der  mit  dem  Bulbus  urethrae  beginnt  und 
in  der  Eichel  endet.  Das  Corpus  cavernosum  urethrae  verläuft  in  der  tiefen  unteren 
Rinne  zwischen  den  Schwellkörpern  des  Penis.  In  der  Pars  prostatica  münden  die 
in  verschiedener  Zahl  vorhandenen  Ausführungsgänge  der  Prostata  und  in  der  Mitte 
ihrer  hinteren  Wand  auf  dem  Colliculus  seminalis  die  beiden  Ductus  ejaculatorii. 
Im  Anfangsteil  der  Pars  cavernosa  befinden  sich  die  Ausführungsgänge  der  Cowper- 
sehen  Drüsen,  allenthalben  aber  in  der  Urethralschleimhaut  verteilt  kleine  einfache 
Drfisen,  die  sog.  LrrrRBschen  Drüsen.  Die  Weite  der  Harnröhre  ist  nicht  gleichmäßig, 
es  bestehen  drei  spindelförmige  Erweiterungen:  die  Fossa  navicularis  gleich  hinter 
dem  Orificinm  cutaneum,  die  Fossa  bulbi  im  Anfangsteil  der  Pars  cavernosa  und 
die  Fossa  prostatica  in  der  Pars  prostatica,  auf  die  wieder  eine  Verengerung  am  Ori- 
ficinm internum  folgt. 

Das  Lumen  der  Harnröhre  ist  sehr  ausdehnungsfähig,  am  wenigsten  in  der 
Pars  prostatica,  doch  liegen  die  Wände  für  gewöhnlich,  wenn  nicht  Urin  gelassen 
wird,  dicht  aneinander. 

Die  weibliche  Harnröhre  ist  nur  3 — 4  cm  lang  und  verläuft  fest  verbunden 
mit  der  vorderen  Vaginalwand.  Ihr  Orificium  externum,  das  die  engste  Stelle  bildet, 
liegt  oberhalb  des  Scheideneinganges  etwa  2  cm  unter  der  Glans  clitoridis.  Im  Durch- 
schnitt beträgt  ihre  Weite  (beim  Passieren  des  Harnstrahles)  etwa  %  cm,  überdies 
ist  sie  noch  stärker  ausdehnbar  als  die  männliche  Harnröhre. 

Die  Untersuchung  des  Harns. 

Die  Harnuntersuchung  ergibt  wichtige  Aufschlüsse  für  die 
Diagnosestellung,  aber  auch  Anhaltspunkte  für  die  Prognose 
und  Therapie  und  zwar  zunächst  bei  den  Erkrankungen  des  uropoe- 
tischen  Systems  selbst,  dann  aber  bei  anderen  Organerkrankungen,  z.  B. 
den  Herzkrankheiten,  Leber-  und  Darmleiden,  ferner  auch  bei  konsti- 
tutionellen Erkrankungen,  und  zwar  ganz  besonders  bei  den  Stoffwechsel- 
krankheiten und  endlich  bei  Vergiftungen. 

Der  Harn  stellt  eine  Lösung  verschiedener  anorganischer  und 
organischer  Substanzen  dar,  die  im  wesentlichen  als  Abfallsstoffe  der 


284  WiNTERXiTZy  Diagnostik  der  Krankheiten  des  Urogenitaltraktas. 

Eiweißzersetzung  anzusehen  sind.     Ihre  Ausscheidung  bildet  die  wich 
tigste  Aufgabe  der  Nieren.      Aus  den  harnableitenden  Wegen  mengen 
sich  dem   Urin  noch  zellige  Elemente,  unter  normalen  Verhältnissen 
allerdings  in  verschwindend  geringer  Zahl,  bei. 

Dampft  man  normalen  Harn  ein  und  trocknet  den  Rückstand  bis 
zu  einem  nahezu  konstanten  Gewicht,  so  erhält  man  auf  1  1  Harn  einen 
Rückstand  von  ungefähr  40  g  an  sog.  festen  Stoffen.  Verbrennt  man  diesen 
Rückstand  vorsichtig  bei  Glühhitze,  so  bleibt  ungefähr  ^g  davon  als  un- 
verbrennliche  Harnasche  zurück.  Die  verbrannten  Stoiffe  bestehen  der 
Hauptsache  nach  aus  Harnstoff  und  nur  zu  einem  kleinen  Teil  aus  anderen 
organischen  Bestandteilen  (Harnfarbstoffe,  Harnsäiu*e,  Musin  ul  a.),  die 
man  zusammenfassend  als  Extraktivstoffe  bezeichnet.  Die  Verteilung 
der  wichtigsten  organischen  und  anorganischen  Bestandteile  im  Harn  von 
24  Stunden  ist  bei  gemischter  Kost  ungefähr  folgende: 

40—65  g  feste  Stoffe. 
Organische  Bestandteile  Anorganische  Bestandteile 

25-40  g.  15-25  g. 

Harnstoff  20—35      g    Chlornatrium  8—15    g 

Harnsäure  0,5—1,25  g    Phosphorsäure  2,5—3,5  g 

Kreatinin  1,0—1,5    g    Schwefelsäure  2—2,5  g 

Hippursäure  0,1-0,5    g    Kali  (K,0)  2-3     g 

ÜbrigeBestandteile(Oxal-  Natron  (Na^O)  4—6      g 

säure,  Ätherschwefel-  Kalk  (CaO)  0,1—0,3  g 

säuren,  Harnfarbstoffe  Magnesia  (MgO)  0,2— 0,5 -g 

usw.)  1,5—2,5    g    Ammoniak  0,3—1,2  g 

Eisen  (organisch,  an  Farb- 
stoffe gebd.)         0,001—0,010  g 


Allgemeine  und  physikalische  Eigenschaften  des  Harns 

und  ihre  Untersuchungsmethoden. 

Farbe,  Aussehen,  Reaktion  und  Geruch,  Hamgänmg. 

Der  normale  Harn  hat  eine  bernsteingelbe  Farbe,  die  durch  die  ge- 
wöhnlichen Harnfarbstoffe  oder  Harnpigmente  bedingt  wird.  (Urochrome 
sehr  verschiedener  Art  und  Herkunft,  die  chemisch  noch  unzureichend 
charakterisiert  sind,  ferner  Chromogene,  die  als  Vorstufen  sog.  Mutter- 
substanzen anzusehen  sind  und  erst  nachträglich  durch  Oxydation,  bei 
längerem  Stehen  an  der  Luft,  Farbstoffe  liefern,  z.  B.  das  Chromogen  des 
Urobilins,  das  Urobilinogen).  Wenn  hier  von  normalem  Harn  die  Rede 
ist,  so  ist  damit  die  24  stündige  Harnmenge  oder  eine  Durchschnittsprobe 
derselben  gemeint.  In  den  einzelnen  Harnportionen  schwankt  die  Farbe 
zwischen  blaßgelb  und  rotgelb,  je  nach  dem  Wassergehalt.  Mit  Rücksicht 
darauf  kann  auch  bei  Krankheiten  die  Farbe  des  Harns  Abweichungen 
von  der  Norm  darbieten,  ohne  daß  die  absolute  Menge  der  aus- 
geschiedenen Farbstoffe  sich  ändert.  Dies  trifft  z.  B.  für  den 
auffallend  hellen  Harn  bei  Polyurie  infolge  von  Diabetes  mellitus 
und  insipidus  oder  Schrumpf niere  zu.  Dann  kann  abnorme  Blässe 
aber  auch  durch  den  Mangel  an  Pigment  bedingt  sein,  z.  B.  bei  Chlorosen 
und  physiologischerweise  im  frühen  Kindesalter.  Durch  die  Verminde- 
rung der  Harnmenge  bei  Stauungszuständen,  bei  gewissen  Formen 
der  Nierenentzündung,  bei  Wasserverlusten  infolge  von  starkem  Schwitzen, 
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Durchfällen  und  Erbrechen  oder  im  Fieber  wird  der  Harn  rotgelb  bis 
dunkelrot,  man  spricht  dann  von  hochgestelltem  Harn.  Im  Fieber  kommt, 
abgesehen  von  dem  Wasserverlust,  der  gesteigerte  Stoffzerfall  in  Betracht, 
der  oft  einen  besonderen  Farbenton  des  hochgestellten  Harns  infolge  ver- 
mehrten Urobilingehaltes  bedingt.  Ein  derartiger  Harn  zeigt  mitunter 
deutliche  Fluoreszenz;  während  er  im  durchfallenden  Licht  orange  bis 
dunkelrot  erscheint,  schillert  er  bei  auffallendem  Licht  grünlich.  Im  übrigen 
weist  auch  der  normale  Harii  einen  geringen  Grad  von  Fluoreszenz  auf. 
Bei  blasser  Harnfarbe  kann  man  akut  fieberhafte  Prozesse  so  gut  wie 
sicher  ausschließen. 

Als  pathologische  Färbungen  kommen  in  Betracht: 

Rotfärbung  in  den  verschiedensten  Nuancen  von  hellrot  bis  rubin- 
rot und  dunkelbraunrot,  bedingt  durch  die  Beimengung  von  Blut  oder 
Blutfarbstoff.  Meist  handelt  es  sich  nicht  um  reine  Farbentöne;  so  spricht 
man  von  „fleischwasserfarben",  wenn  gleichzeitig  Trübung  besteht. 

Bei  tiefgreifenden  Veränderungen  des  Blutfarbstoffes  kommen  auch 
braune,  oft  grünlich  schimmernde  Färbungen  des  Harns  zustande. 

Ein  gelbgrüner  bis  dunkelbrauner  Harn  mit  gelbem  Schaum 
wird  beim  Ikterus  entleert,  während  braunschwarze  Färbungen,  die 
oft  erst  bei  längerem  Stehen  des  Harns  an  der  Luft  sich  herausbilden, 
durch  Stoffwechselstörungen  (Alkapton-,  Brenzkatechin-,  Zystinausschei- 
dung  usw.)  oder  durch  melanotische  Tumoren  (Pigmentkrebs)  veranlaßt 
sind. 

Indikanreiche  Harne  bei  Darmaffektionen  usw.  haben  gleichfalls  die 
Eigenschaft,  häufig  stark  nachzudunkeln.  ' 

Eine  milchige  oder  an  Milchkaffee  erinnernde  Farbe  kommt  durch 
Fettausscheidung  bei   Chylurie  zustande. 

Durch  Arzneistoffe  und  Gifte  kann  der  Urin,  meist  erst  bei 
längerem  Stehen  und  Eintritt  alkalischer  Reaktion,  mannigfaltige  abnorme 
Färbungen  annehmen  (durch  Phenol  schwarzgrün,  Santonin  gelb,  Me- 
thylenblau grün  bis  blau  usf.). 

Das  Aussehen  frischgelassenen  Harnes  ist  unter  normalen  Ver- 
hältnissen klar  und  durchsichtig.  Beim  Schütteln  entsteht  ein  rasch 
wieder  zusammensinkender  Schaum,  während  eiweißhaltiger  Harn  oft 
stärkere  Schaumbildung,  die  lange  bestehen  bleibt,  aufweist.  Nach  einiger 
Zeit  bildet  sich  für  gewöhnlich  eine  wolkige  Trübung  aus,  die  sich  zu- 
sammenballt und  als  sog.  Nubekula  allmählich  zu  Boden  senkt.  Dieses 
Wölkchen  besteht  aus  Mucin,  das  den  harnleitenden  Wegen  entstammt, 
und  aus  spärlichen,  zelligen  und  kristallinischen  Elementen. 

Die  Reaktion  des  normalen  Harns  ist  sauer  infolge  des  Gehaltes 
an  sauren  Salzen  (zweifach-saure  Phosphate,  saure  harnsaure  Salze); 
freie  Säuren  kommen  im  Harn  nicht  vor.  Die  Säuren,  die  vorwiegend 
im  Zellstoffwechsel  bei  der  Oxydation  von  Eiweiß  (Schwefelsäure) 
und  Nuklein,  sowie  Lezithin  (Phosphorsäure)  entstehen,  setzen  sich 
in  den  Geweben  mit  den  Alkalien  zu  sauren  Salzen  um.  Bei  rascher 
Resorption  großer  Transsudate  und  Exsudate  nimmt  die  saure  Reak- 
tion des  Harns  durch  Aufnahme  alkalischer  Bestandteile  ab,  während  um- 
gekehrt bei  der  Entstehung  von  Exsudat-  und  Transsudatflüssigkeiten 
die  Azidität  des  Harns  infolge  Alkalientziehung  größer  wird.  Im  Fieber 
und  bei  reiner  Fleischkost  nimmt  die  saure  Reaktion  infolge  des  erhöhten 
Eiweißumsatzes  zu.  Andererseits  kann  der  Urin  auch  unter  normalen 
Verhältnissen,  und  zwar  bei  rein  vegetabilischer  Kost,  alkalisch  reagieren 
durch  Verbrennung  der  pflanzensauren  Alkalien  zu  Karbonaten.   Während 
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der  Verdauung  ist  der  Harn  schwach  sauer;  er  kann  aber  vorübergehend 
dadurch,  daß  dem  Blut  Salzsäure  entzogen  und  in  den  Magen  abgeschieden 
wird,  mehrere  Stunden  nach  größerer  Nahrungsaufnahme  alkalisch  werden. 
Aus  demselben  Grunde  beobachtet  man  nicht  selten  alkalische  Reak- 
tion des  Harns  bei  Magen- Darmstörungen  nach  oftmaligem  Erbrechen 
oder  häufigen  Magenspülungen.  Durch  reichlichen  Genuß  von  Kochsalz, 
löslichen  Karbonaten  (Soda)  und  pflanzensauren  Alkalien  (z.  B.  Medi- 
kamente wie  das  gegen  Gicht  gebrauchte  Uricedin,  das  aus  zitronensaurem, 
essigsaurem  und  weinsaurem  Natron  usw.  besteht)  wird  der  Urin  gleich- 
falls alkalisch.  Solche  Harne,  deren  alkalische  Reaktion  von  fixen  Alkalien 
herrührt,  werden  gewöhnlich  klar  gelassen,  trüben  sich  aber  bald  durch 
Ausscheidung  der  schwerlöslichen  Phosphate  und  Karbonate  von  Kal- 
zium und  Magnesium  (meist  überwiegen  die  Erdphosphate),  die  sich 
nach  kurzer  Zeit  als  flockig  weißer  Niederschlag  absetzen.  Ein  stark 
saurer,  hochgestellter  Harn  wird  gleichfalls  nach  kurzem  Stehen,  wenn 
er  sich  auf  Zimmertemperatur  abgekühlt  hat,  durch  Abscheidung  von 
harnsauren  Salzen  trübe  und  setzt  das  sog.  Ziegelmehlsediment  (Sedi- 
mentum  lateritium)  ab  (vgl.  pag.  305). 

Der  saure  Harn  rötet  blaues  Lackmuspapicr,  während  der  alkalische 
Harn  rotes  Lackmuspapier  blau  färbt  und  gelbes  Kurkumapapier  bräunt. 
Die  durch  fixe  Alkalien  bedingte  Verfärbung  verschwindet  nicht  beim 
Trocknen  des  Reagenzpapieres  an  der  Luft,  im  Gegensatz  zu  der  durch 
Ammoniak  hervorgerufenen  Reaktion  (vgl.  weiter  unten). 

Der  Harn  kann  ferner  unter  physiologischen  und  pathologischen  Ver- 
hältnissen, namentlich  beim  Übergang  der  sauren  in  die  alkalische  Reaktion 
durch  Zersetzung  (Eintritt  der  alkalischen  Harngärung)  amphoter  rea- 
gieren, d.  h.  einerseits  sauer  gegenüber  blauem  Lackmuspapier  (Rötung), 
andererseits  alkalisch  gegenüber  rotem  Lackmus  (Blaufärbung).  Diesen 
Vorgang  beobachtet  man,  wenn  gleichzeitig  Mononatriumphosphat  (sauer 
reagierend)  und  Dinatriumphosphat  (alkalisch  reagierend)  in  einem  be- 
stimmten Verhältnis  in  Lösung  enthalten  sind  (bezüglich  der  „Phosphate" 
s.  pag.  297). 

Auch  der  normalsaure  Harn  trübt  sich  nach  längerem  Stehen,  durch- 
schnittlich nach  etwa  24  Stunden  oder  später,  beim  Eintritt  der  sog.  alka- 
lischen Harngärung,  die  durch  Entwicklung  von  Spaltpilzen,  nament- 
lich Micrococcus  ureae  und  Bacterium  ureae,  den  neutral  reagierenden  Harn- 
stoff in  das  alkalisch  reagierende  Ammoniumkarbonat  umsetzt  (pag.  300). 
Die  Trübung  ist  bedingt  burch  Erdphosphate  und  phosphorsaure  Am- 
moniakmagnesia sowie  durch  Bakterien. 

Bei  hochgradiger,  namentlich  chronischer  Cystitis,  kann  der  Urin 
schon  in  der  Blase  in  alkalische  Gärung  übergehen  und  trüb  entleert  werden. 
Eine  solche  Trübung  ist  dann  gewöhnlich  durch  Eiter,  Schleim  und  Bak- 
terien, sowie  durch  den  reichlichen  Ausfall  der  vorher  genannten  Salze, 
namentlich  Ammonium-Magnesiumphosphat,  dazu  noch  harnsaures  Am- 
mon,  Kalziumoxalat  u.  a.  veranlaßt.  Diese  durch  ammoniakalische 
Gärung  bedingte  Alkaleszenz  bewirkt,  daß  die  alkalische  Reaktion  des 
Reagenzpapieres  (Blaufärbung  von  Lackmus-  und  Braunfärbung  von  Kur- 
kumapapier) beim  Trocknen  an  der  Luft  durch  Verflüchtigung  des  Am- 
moniumkarbonats wieder  verschwindet.  Da  aber  der  Urin  —  wie  aus  der 
eben  gegebenen  Darstellung  sich  ergibt  —  meist  gleichzeitig  flüchtige 
und  fixe  Alkalien  enthalten  wird,  so  ist  es  zweckmäßiger,  auf  die  Anwesen- 
heit von  Ammoniumkarbonat  bzw.  Ammoniak  dadurch  zu  prüfen,  daß 
man  das  rote  Lackmuspapier  nicht  in  den  Harn  eintaucht,  sondern  an- 
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gefeuchtet  darüber  hält.  Bei  Anwesenheit  der  flüchtigen  Alkalien  wird 
das  rote  Lackmuspapier  nach  einiger  Zeit  gebläut  werden.  Oder  man 
prüft  mittels  Salzsäure:  Hält  man  einen  mit  Salzsäure  benetzten  Glas- 
stab darüber,  so  bilden  sich  weiße  Nebel  von  Salmiak  (Chlorammonium). 
Im  übrigen  klärt  uns  bei  einiger  Intensität  des  Prozesses  schon  der  Geruch 
in  unzweideutiger  Weise  über  die  Anwesenheit  von  Ammoniak  auf. 

Während  der  normale  frisch  entleerte  Harn  einen  leicht  aroma- 
tischen Gerach  hat,  der  je  nach  der  Ernährungsweise  gewisse  Verschieden- 
heiten aufweist,  entwickelt  der  durch  alkalische  Gärung  zersetzte  Harn 
-einen  stechend  unangenehmen,  sog.  „urinösen"  Geruch.  Bei  jauchiger 
Cystitis  kann  in  seltenen  Fällen  ein  Geruch  nach  Schwefelwasserstoff  auf- 
treten, der  dadiu*ch  zustande  kommt,  daß  die  schwefelhaltigen  Harn- 
bestandteile diu'ch  Bakterien  reduziert  werden  und  Schwefelwasserstoff 
abspalten.   Man  spricht  dann  von  Hydrothionurie. 

Eiweißhaltige  Harne  weisen  unmittelbar  nach  der  Entleerung  oft 
-einen  eigenartig  faden  Geruch  auf.  Besonders  die  alten  Ärzte  waren  in 
diesen  „Geruchsdiagnosen"  groß. 

Der  azetonreiche  Harn  beim  schweren  Diabetes,  namentlich  im  Koma, 
riecht  obstartig.  Auch  bei  fieberhaften  Krankheiten  und  bei  Inanitions- 
^uständen,  besonders  bei  Magenstörungen,  wenn  anhaltendes  Erbrechen 
besteht,  kann  Azetongeruch  auftreten. 

Nach  Einnahme  von  Terpentin  oder  Einatmung  von  Terpentin- 
dämpfen hat  der  Urin  einen  veilchenartigen,  nach  Genuß  von  Spargel 
einen  eigentümlich  widrigen  Geruch;  andere  Riechstoffe  (von  Baldrian, 
Moschus,  Copaivabalsam  usw.  stammend)  gehen  unverändert  in  den  Urin 
über. 

Ein  fäkulenter  Geruch  des  Harns  deutet  auf  eine  Fistelbildung 
«wischen  Darm-  und  Harn  wegen  hin.  Dabei  wird  oft  Luft  mit  hörbarem 
Geräusch  beim  Harnlassen  entleert:  sog.  Pneumaturie  (Luftpissen).  Zur 
,, Pneumaturie"  führen  übrigens  auch  abnorme  Gasbildungen  in  der  Blase 
^bst,  namentlich  die  Entwicklung  von  Kohlensäure  (eventuell  auch  von 
Wasserstoff),  die  bei  Harngärungen  infolge  schwerer  Cystitis,  besonders 
im  Harn  der  Diabetiker  (vgl.  pag.  318)  erfolgen  kann. 

Anhang:' Besthmnung  des  Säuregrades:  Eine  exakte  Methode  ist  nicht 
l)ekannt.  Wir  begnügen  uns  damit,  den  Überschuß  der  Säuren  über 
die  Alkalien  zu  ermitteln,  wobei  man  nach  Naegeli  folgendermaßen 
vorgeht:  10  ccm  Harn  werden  nach  Zusatz  von  ungefähr  90  ccm  Wasser 
und  3 — 4  Tropfen  einer  1  %igen  alkoholischen  Phenolphthaleinlösung 
J^ls  Indikator  unter  beständigem  Umrühren  mit  Vio  ^^'^^^ronlauge') 
«0  lange  versetzt,  bis  eine  deutlich  rote  Farbennuance  entsteht,  die 
laicht  mehr  verschwindet.  Um  d^n  Eintritt  dieser  Endreaktion  richtig 
SU  beurteilen,  vergleicht  man  zweckmäßig  mit  einer  ebenso  ver- 
dünnten Probe  desselben  Harnes.  Die  verbrauchte  Menge  Vio  ^^'^atron- 
laage  wird  auf  die  Tagesmenge  des  Urins  umgerechnet.  Die  Aziditilt 
kann  man  dann  in  Kubikzentimetern  '/,o  n-Natronlauge  ausdrücken 
oder  in  Grammen  Salzsäure,  wobei  1  ccm  '/lo  rf-Natronlauge  0,00365l  g 
HCl  entspricht.  Bei  gemischter  Kost  weist  der  in  24  Stunden  entleerte 
Harn  eine  Azidität  auf,  die  1,6 — 2,5  g  Salzsäure  gleichkommt. 

Menge  und  spezifisches  Gewicht. 

Im  Durchschnitt  beträgt  die  Harnmenge,  die  von  einem  gesunden 
erwachsenen  Mann  innerhalb  24  Stunden  entleert  wird,  1500—1800  ccm, 
bei  der  Frau  um  200—300  ccm  weniger.  Schon  unter  normalen  Verhält- 
nissen   unterliegt    aber   die    täglich    ausgeschiedene    Harnmenge  großen 


1)  'liQ  n-Natronlauge  =  Vio  Normalhatronlauge. 
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Schwankungen,  die  von  der  ^Nahrungsaufnahme,  insbesondere  der  Flüssig- 
keitszufuhr, einerseits  und  von  der  Wasserabgabe  (durch  Haut,  Lungen 
und  Darm)  andererseits  abhängig  sind.  Die  physiologischen  Grenzen 
liegen  ungefähr  zwischen  500  und  3000  ccm.  Im  übrigen  sind  für  die  Harn- 
ausscheidung maßgebend:  die  Beschaffenheit  des  Nierenparenchyms,  das 
Verhalten  der  Zirkulation  (Blutdruck  und  Stromgeschwindigkeit)  und 
nervöse  Einflüsse. 

yermlndenmg  der  Hammenge  beobachten  wir  bei  akuten  und  chro- 
nisch-parenchymatösen  Nierenentzündungen,  wobei  die  Oligurie  oft  bis 
zum  völligen  Versagen  der  Nierentätigkeit,  zur  sog.  Anurie  führen  kann, 
ein  Zustand,  der  namentlich  auch  durch  Verstopfung  der  Ureteren  herbei- 
geführt wird  (kalkulöse  Anurie).  Auch  bei  Verstopfung  eines  Ureters 
(Nephrolithiasis  usw.)  kann  reflektorisch  eine  komplette  Anurie  bewirkt 
werden.  Zu  OHgurie  führen  ferner  Gefäß-  und  Herzkrankheiten, 
die  mit  Stauung  einhergehen,  fieberhafte  Erkrankungen  durch  ge- 
steigerte Wasserabgabe  von  der  Haut  und  durch  die  Lungen,  Wasser- 
verluste infolge  von  Erbrechen  und  Durchfällen  bei  akuten  und  chro- 
nischen Magen-  und  Darmstörungen  sowie  von  profusen  Blutungen.  Auch 
die  Entwicklung  pleuritischer  oder  peritonitischer  Exsudate, 
wobei  meist  gleichzeitig  Fieber  besteht,  geht  mit  verminderter  Harnaus- 
scheidung einher. 

Yennehrung  der  Hammenge  findet  sich,  wie  schon  erwähnt,  beim 
Diabetes  mellitus  und  insipidus,  vorübergehend  auch  bei  Gesunden  nach 
großer  Flüssigkeitszufuhr,  ferner  als  nervöse,  oft  intermittierende  Polyurie, 
die  mitunter  einen  außerordentlichen  Grad  erreicht  (ich  habe  dabei  Harn- 
ausscheidungen von  16  1  pro  Tag  beobachtet),  bei  der  Schrumpfniere 
(2—4 1),  bei  Resorption  von  Exsudaten,  Transsudaten  und  Ödemen,  nament- 
lich beim  Gebrauch  diuretisch  wirkender  Arzneien.  Erinnert  sei  daran« 
daß  manche  Genußmittel  (Kaffee,  Tee  u.  a.)  durch  ihren  Gehalt  an  diu- 
retischen  Substanzen  die  Harnausscheidung  anregen. 

Das  spezifische  Gewicht  des  normalen  Harns  schwankt  im  Tages- 
mittel ungefähr  zwischen  1,012  und  1,025,  während  die  Schwankungen  bei 
den  einzelnen  Harnportionen  viel  größer  sind  und  zwischen  1,003  und 
1,030  liegen,  in  enger  Beziehung  zu  den  jeweils  ausgeschiedenen  Harn- 
mengen. Bei  pathologischen  Zuständen  bewegt  sich  das  spezifische  Ge- 
wicht im  Tagesmittel  zwischen  1,002  und  1,040. 

Es  ist  üblich,  an  Stelle  des  Dezimalbruches  zur  Bezeichnung  des 
spezifischen  Gewichtes  die  vierstelligen  ganzen  Zahlen  zu  setzen« 
wobei  das  spezifische  Gewicht  des  destillierten  Wassers  statt  1,000 »lOOO 
gesetzt  wird. 

Bestimmung  des  spezifischen  Gewichfes  mittels  Arttometer  (Urometer).  Ein 
entsprechend  weiter  Standzylinder  (eventuell  mit  Teilung,  sog.  Meßzylinder),  wird  lu 
etwa  34  mit  Harn  gefüllt,  wobei  man  nach  MögUchkeit  Schaumbildung,  die  bei  der 
Ablesung  sehr  störend  ^st,  vermeidet  (am  besten  durch  Schiefhalten  des  Zylinden 
beim  Eingießen  des  Harns,  eventuell  Absaugen  des  entstehenden  Schaumes  mit  Fil- 
trierpapier),  dann  wird  das  sorgfältig  gesäuberte  und  getrocknete  Urometer  einge- 
taucht und  zwar  so,  daß  es  frei  schwimmt,  wobei  sich  die  Flüssigkeit  in  emem  nach 
unten  konvexen  Meniscus  einstellt.  Man  liest  nun,  indem  man  das  Auge  in  die  gleiche  Höhe 
bringt,  denjenigen  Teilstrich  ab,  der  mit  dem  tiefsten  Punkt  des  Meniscus  zusammen- 
fällt. Zweckmäßigerweise  hat  man  zwei  Urometer,  eins  für  die  Dichte  von  1000 — 1026» 
und  ein  zweites  für  1025 — 1040.  Streng  genommen  geben  die  Aräometer  nur  bei 
der  Temperatur,  für  die  sie  gearbeitet  sind,  exakte  Resultate.  Da  sie  aber  meist 
für  15  Grade  eingestellt  werden,  so  kann  man  für  klinische  Zwecke  mit  genügender 
Genauigkeit  bei  Zimmertemperatur  ablesen. 

Reicht  die  Harnmenge  zur  ßestimmung  des  spezifischen  Gewichtes  nicht  aus, 
so  erhält  man,  zwar  nicht  physikalisch  genau,  aber  annähernd  richtig  das  spezifische 
Gewicht,  indem  man  den  Harn  mit  der  gleichen  Menge  Wasser  versetst  und  die 
beiden  letzten  Ziffern  der  spezifischen  Gewichtszahl  des  verdünnten  Harns  verdoppelt. 
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Die  Dichte  des  Harns  oder  das  spezifische  Gewicht  ist 
abhängig  von  dem  Gehalt  an  festen,  in  Lösung  befindlichen  Bestandteilen, 
oder  präziser  ausgedrückt,  von  dem  Gewicht  der  in  Lösung  befindlichen 
Stoffe.  Da  das  Gesamtgewicht  der  fixen,  im  Harn  gelösten  Bestandteile 
eine  ziemlich  konstante  Größe  darstellt,  während  die  Harnmenge  schon 
unter  normalen  Verhältnissen  großen  Schwankungen  unterliegt,  so  ergibt 
sich  daraus,  daß  mit  zunehmender  Harnmenge  die  Dichte  abnehmen  muß 
und  umgekehrt. 

Aus  dem  spezifischen  Gewicht  kann  man  mit  Zuhilfenahme  der 
24stündigen  Harnmenge  die  Quantität  der  ausgeschiedenen  festen 
Bestandteile  ungefähr  berechnen.  Indem  man  die  zwei  letzten  Ziffern  der 
vierstelligen  spezifischen  Gewichtszahl  mit  dem  empirisch  ermittelten  Faktor  2,237, 
abgerundet  2,3  (auch  HÄSERscher  Koeffizient  genannt)  multipliziert,  erfährt  man 
die  in  1000  ccm  enthaltenen  fixen  Bestandteile  in  Grammen.  Z.  B.  das  spezifische 
Gewicht  betrage  1021,  dann  sind  in  1000  ccm  rund  48  g  und  im  Tagesharn  von  1400  ccm 
rund  67  g  feste  Stoffe  enthalten.  Diese  Berechnung  ergibt  aber  nur  so  lange  ver- 
gleichbare Werte,  als  mit  dem  Harn  keine  abnormen  Bestandteile  von  hohem  spezi- 
fischen Gewicht  ausgeschieden  werden. 

Im  allgemeinen  findet  man  ein  gegenseitiges  Abhängigkeitsverhält- 
nis von  Menge,  Farbe,  Dichte  und  Reaktion  des  Harns  und  zwar  derart, 
daß  die  Harnmenge  sich  umgekehrt  verhält  wie  die  Farbenintensität, 
das  spezifische  Gewicht  und  die  Azidität.  Je  größer  die  Harnmenge  ist, 
desto  weniger  gefärbt  erscheint  der  Harn,  um  so  geringer  ist  sein  spe- 
zifisches Gewicht  und  um  so  schwächer  die  saure  Reaktion,  je  kleiner  hin- 
gegen die  Menge  des  ausgeschiedenen  Harns  ist,  desto  größer  pflegt  die 
Farbenintensität  zu  sein  bei  hohem  spezifischen  Gewicht  und  starksaurer 
Reaktion.  Die  engen  Beziehungen  der  Dichte  zur  Harnmenge  machen  es 
daher  begreiflich,  daß  die  Schwankungen  des  spezifischen  Gewichtes  auch 
in  pathologischen  Zuständen  von  denselben  Faktoren  beeinflußt  werden 
wie  die  Harnmenge,  aber  im  umgekehrten  Verhältnis.  Nur  zwei  Aus- 
nahmen sind  zu  beachten:  Diabetes  mellitus,  wo  trotz  vermehrter  Harn- 
menge und  heller  Farbe  ein  hohes  spezifisches  Gewicht  (1030—1040,  ge- 
legentlich noch  mehr)  infolge  des  Zuckergehaltes  besteht,  so  daß  die  Trias 
„große  Harnmenge,  hellgelbe  Farbe,  hohes  spezifisches  Gewicht"  die  Dia- 
gnose „Zuckerharn"  fast  ohne  Untersuchung  ermöglicht,  und  ferner  manche 
Formen  der  akuten  und  chronisch-parenchymatösen  Nephritis,  wo  oft 
recht  unvermittelt  bei  hochgestelltem  Harn  das  spezifische  Gewicht 
absinkt  (drohende  Urämie).  Dieses  Verhalten  erklärt  sich  dadurch,  daß 
die  normalen  festen  Bestandteile  (Salze  und  Harnstoff)  von  dem  erkrankten 
Parenchym  nicht  mehr  entsprechend  ausgeschieden  werden  können.  Die 
Retention  der  genannten  festen  Bestandteile  bei  akuter  Nephritis  und 
manchen  Formen  der  chronischen  Nephritis  kann  andererseits  durch  ein 
hohes  spezifisches  Gewicht  des  Harns,  das  durch  den  Eiweißgehalt  be- 
dingt ist,  verdeckt  werden.  Da  die  Eiweißmoleküle  groß  und  schwer  sind 
(namentlich  im  Vergleich  zu  den  kleinen  Harnstoff-  und  Salzmolekülen), 
und  da  das  spezifische  Gewicht  nicht  bloß  von  der  Zahl,  sondern  in  erster 
Linie  von  der  Größe  bzw.  dem  Gewicht  der  gelösten  Moleküle  abhängt, 
so  wird  ein  eiweißreicher,  an  Harnstoff  und  Salzen  armer  Harn  ein  relativ 
hohes  spezifisches  Gewicht  aufweisen  können.  In  solchen  Fällen,  die  —  wie 
man  jetzt  weiß  —  keineswegs  selten  sind,  versagt  die  Bestimmung  des 
spezifischen  Gewichtes  und  die  darauf  basierte  Berechnung  der  im  Harn 
ausgeschiedenen  festen  Bestandteile  zur  Beurteilung  der  Leistungsfähig- 
keit des  Nierenparenchyms.  Hier  kann  nun  die  Bestimmung  der  mole- 
kularen Konzentration  des  Harns  durch  Ermittelung  des  Gefrierpunktes 
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einen  Einblick  in  die  Ausscheidungsverhältnisse  der  normalen  Harnbestand- 
teile und  damit  in  die  Leistungsfähigkeit  der  Nieren  geben. 

Molekulare  Konzentration*  Gefrierpnnktsbestimninng  oder 
Kryoskopie  und  funktionelle  Nierendiagnostik. 

Der  Gefrierpunkt  des  destillierten  Wassers  liegt  bei  0^;  haben  wir 
es  nun  nicht  mit  reinem  Wasser,  sondern  wie  beim  Harn  mit  einer  wässerigen 
Lösung  von  wechselndem  Gehalt  an  Molekülen  zu  tun,  dann  sinkt  der 
osmotische  Druck  und  damit  der  Gefrierpunkt  um  so  tiefer,  je  konzentri^ter 
die  Flüssigkeit  ist,  mit  anderen  Worten,  der  Gefrierpunkt  wird  im  Vergleich 
zu  destilliertem  Wasser  um  so  stärker  erniedrigt,  je  mehr  Moleküle  resp. 
Ionen  in  der  Volumseinheit  gelöst  sind.  (Säuren,  Salze  und  Basen  können 
in  der  Flüssigkeit  dissoziiert,  d.  h.  in  ihre  Ionen  gespalten  sein,  z.  B.  HQ 
in  Chlor-  und  Wasserstoff- Ionen,  die  den  Gefrierpunkt  genau  so  wie  die 
unzersetzten  Moleküle  beeinflussen  [vgl.  Elektrolytische  Dissoziation, 
pag.  294].)  Dabei  kommt  es  also  nicht  wie  beim  spezifischen  Gewicht  auf 
die  Größe  der  einzelnen  Moleküle  oder  ihr  Gewicht,  sondern  lediglich  auf 
ihre  Zahl  an. 

So  wird  z.  B.  eine  Lösung,  welche  180  g  Traubenzucker  im  Liter 
enthält  und  eine  Lösung,  die  60  g  Harnstoff  im  Liter  enthält,  die  gleiche 
Gefrierpunktserniedrigung  aufweisen  trotz  der  verschiedenen  Gewichts- 
mengen, die  im  selben  Volumen  enthalten  sind.  Da  nämlich  das  Molekular- 
gewicht des  Traubenzuckers  180  und  das  Molekulargewicht  des  Harnstoffes 
60  beträgt,  so  enthalten  die  vorgenannten  Lösungen  eine  gleiche  Anzahl 
Moleküle  in  der  Volumenseinheit  oder  sie  haben,  wie  man  sich  gewöhnlich 
ausdrückt,  die  gleiche  molekulare  Konzentration. 

Auf  dieser  Beziehung  zwischen  Gefrierpunkt  und  mole- 
kularer Konzentration  (osmotischer  Druck)  basiert  die  Methode 
der  Getrlerpunktsbestlmmung  oder  Krjoskopie. 

Was  nun  speziell  den  Harn  betrifft,  so  ist  der  Gehalt  an  Eiweiß,  mit 
dem  wir  bei  Nierenerkrankungen  meist  zu  rechnen  haben,  nur  von  sehr 
geringem  Einfluß  auf  die  Erniedrigung  des  Gefrierpunktes,  weil  die  Eiweiß- 
moleküle ihrer  Größe  wegen  an  Zahl  gegenüber  den  Salz-  und  Harnstoff- 
molekülen zurücktreten.  Ein  in  Lösung  befindliches  Eiweißmolekül  wird 
nach  dem  vorhin  Gesagten  denselben  Einfluß  auf  die  Gefrierpunktsernie- 
drigung haben,  wie  ein  Harnstoffmolekül,  trotzdem  [sich  die  Größe 
dieser  Moleküle  verhält  wie  ungefähr  5000  :  60. 

Der  Gefrierpunkt  des  Harns  wird  also  auch  dann,  wenn  der  Urin 
Eiweiß  enthält,  im  wesentlichen  durch  den  Gehalt  an  Harnstoff  und  Salzen 
bestimmt. 

Da  man  die  Gefrierpunkts  erniedrigung  im  Harn  mit  A  zu  be- 
zeichnen pflegt,  so  besagt  z.  B.  A  2,0,  daß  der  Gefrierpunkt  des  betreffenden 
Harns  bei  —  2,0*^  liegt  (vielfach  wird  aber  auch  A  direkt  für  den  Ge- 
frierpunkt gebraucht,  wobei  dann  die  Zahl  mit  negativem  Vorzeichen 
versehen  wird,  also  A  —2,0^. 

Technik  der  Gcfrlcrpanktsbestimmaiig:  Zur  Ausführung  der  Bestimmung 
bedienen  wir  uns  des  J^ECKMANNsihen  Apparates  (vgl.  Fig.  131).  Das  wie  ein 
Reagenzrohr  geformte  Glasgefäß  (A)  mit  seitlichem  Ansatz,  die  sog.  Gefrierröhre, 
wird  mit  ca.  10  ccm  des  filtrierten  Harns  gefüllt.  Darauf  wird  der  Kork  mit  dem  in 
hundertste!  Grade  geteilten  Thermometer  aufgesetzt.  Der  Kork  trägt  noch  eine 
zweite  Bohrung  für  den  Platin-  oder  Ilartgummirührer.  Die  Harnflüssigkeit  muß  das 
Quecksilbergefäü  des  Thermometers  vollständig  umspülen.  Die  Gefrierröhre  ist  nun 
wieder  in  ein  weites  Glasrohr  eingepaßt,  das  als  Luftmantel  dient,  um .  eine  all- 
mähliche Abkühlung  der  im  Gefrierröhrchen  befindlichen  Flüssigkeit  zu  erzielen. 
Der  ganze  Apparat  taucht  in  ein  großes  zylinderförmiges  Standgefäß  ein,  in  dessen 
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Deckel  er  durch  einen  Kork  festgehalten  wird.  Das  Standgefäß  dient  zur  Auf- 
nahme der  Kälte mischung,  die  man  dadurch  erhält,  daß  man  schichtweise  Eisstückchen 
und  Kochsalz  (Viehsalz)  einfüllt  (die  Füllung  wird  bis  zu  etwa  drei  Viertel  der  Höhe  vor- 
genommen). Ein  großer  Rührer,  der  durch  einen  Ausschnitt  im  Deckel  hin  und  her 
bewegt  wird,  dient  zur  gleichmäßigen  Verarbeitung  der  Kältemischung.  In  diese 
taucht  ferner  ein  Thermometer  ein,  womit  man  die  Temperatur  der  Kältemischung, 
die  nicht  unter  —  3®  heruntergehen  soll,  kontrolliert  (Regulierung  durch  Wasser- 
zusatz). 

Während  man  nun  den  Harn  im  Gefrierröhrchen  durch  rasches  Heben  und  Senken 
des  Platinrührers  gleichmäßig  in  Bewegung  hält,  beobachtet  man  ein  allmähliches  Sinken 
der  Quecksilbersäule  an  der  in  hundertste!  Grade  geteilten  Skala  des  Gefrierthermo- 
meters bis  unter  den  Nullpunkt.  Plötzlich  steigt  im 
Moment,  wo  die  Harnflüssigkeit  erstarrt,  die  Quecksilber- 
säule wieder  rasch  in  die  Höhe  und  stellt  sich  auf  einen 
Punkt  ein,  der  dem  wirklichen  Gefrierpunkt  entspricht 
(das  tiefere  Absinken  des  Thermometers  ist  durch  sog. 
Unterkühlung  bedingt,  die  aber  nicht  zu  weit  getrieben 
werden  darf;  daher  soll  die  Temperatur  der  Kälte- 
mischung nicht  unter  —  3®  betragen);  wenn  die  Eis- 
bildung erfolgt,  wird  latente  Wärme  frei  und  das 
Thermometer  steigt  rasch  an,  um  sich  nun  erst  auf 
den  wirklichen  Gefrierpunkt  einzustellen.  Diese  Gefrier- 
temperatur bleibt  natürlich  nur  kurze  Zeit  bestehen, 
(da  bei  weiterer  Einwirkung  der  Kältemischung  sich 
wieder  Unterkühlung  geltend  macht),  und  muß  daher 
gleich  abgelesen  werden.  Man  kann  die  Bestimmung  so- 
fort wiederholen,  indem  man  das  Gefrierröhrchen  heraus- 
nimmt und  in  der  Hand,  während  man  die  Flüssigkeit 
mit  dem  Rührer  in  fortwährender  Bewegung  hält, 
anter  Beobachtung  des  Thermometers  anwärmt.  Ehe 
noch  der  Nullpunkt  erreicht  ist  (am  besten,  so  lange 
noch  Eiskristalle  in  der  Harnflüssigkeit  schwimmen), 
setzt  man  das  Gefrierröhrchen  wieder  in  die  Kälte- 
mischung  ein  und  beendet  die  zweite  Bestimmung  in 
der  schon  vorhin  geschilderten  Weise. 

Obwohl  bei  den  für  klinische  Zwecke  gebräuch- 
lichen Apparaten  ein  fixer  Nullpunkt,  der  dem  Gefrier- 
punkt des  destillierten  Wassers  entspricht,  am  Thermo- 
meter angegeben  ist,  erweist  es  sich  doch,  wenn  man 
genau  arbeiten  will,  als  nötig,  die  Gefrierpunktsbestim- 
mung  jedesmal  auch  noch  mit  frisch  destilliertem  Wasser 
(oder  mit  destilliertem  Wasser,  das  frisch  ausgekocht 
wurde)  vorzunehmen,  um  den  Nullpunkt  zu  eichen. 
Die  Abweichungen  vom  Nullpunkt  müssen  bei  der  Ge- 
frierpunktsbestimmung des  Harns  berücksichtigt  werden. 
(Findet  man  den  Gefrierpunkt  des  destillierten  W^assers 
über  dem  angegebenen  Nullpunkt,  so  wird  die  Differenz 
zu  dem  Gefrierpunkt  des  Harns  addiert  werden  müssen; 
ist  er  unter  dem  Nullpunkt  der  Thermometerskala,  so 
wird  die  Differenz  in  Abzug  zu  bringen  sein.) 

Von  CiTRON  ist  ein  einfaches  Ätherkryoskop 
angegeben  worden,  bei  dem  die  umständliche  Herstel- 
lung von  Kältemischungen  vermieden  ist.  Die  Abkühlung 

erfolgt  durch  Äther,  der  durch  einen  Luftstrom  zum  Verdunsten  gebracht  wird, 
wobei  dem  Luftmantel  und  dem  Gefrierröhrchen  Wärme  entzogen  wird  Der  Apparat 
arbeitet  sauber  und  rasch. 

Im  normalen  Harn  schwankt  d  zwischen  1,0  und  2,5,  entsprechend 
der  innerhalb  weiter  Grenzen  wechselnden  Konzentration.  Da  bei  manchen 
Nierenerkrankungen  dauernd  oder  vorübergehend  die  Konzentration  des 
Harns  an  Salzen  und  Stoffwechselprodukten  geringer  ist  als  normal  (die 
Fähigkeit  des  Nierenparenchyms  für  die  Ausscheidung  der  genannten  Stoffe 
hat  gelitten),  so  nimmt  die  Gefrierpunktserniedrigung  ab,  A  bewegt  sich 
zwischen  0,3  und  0,7.  Doch  wird  man  diesen  Faktor  nicht  für  sich  allein 
betrachten,  sondern  die  Wasserausscheidung  (Harnmenge)  dabei  berück- 
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sichtigen  müssen.  Man  hat  deshalb  den  Wert  für  die  Gefrierpunktserniedri- 
gung mit  der  in  24  Stunden  ausgeschiedenen  Harnmenge  multipliziert 
und  mit  diesem  Produkt,  das  man  als  Valenzzahl  (J  x  Tagesharn)  be- 
zeichnet, ein  Maß  für  die  in  einem  Tag  ausgeschiedenen  Moleküle  und  damit 
für  die  geleistete  Nierenarbeit  gewonnen.  Der  Valenzwert  kann  sich  unter 
physiologischen  Verhältnissen  zwischen  1000  und  4000  bewegen,  schwankt 
also  innerhalb  sehr  weiter  Grenzen. 

Solange  die  Harnmenge,  wie  bei  der  Schrumpfniere,  reichlich  ist,  er- 
folgt die  Ausscheidung  der  Abfallstoffe  trotz  verminderter  Konzentration 
in  genügender  Menge.  Sobald  aber  die  Harnausscheidung  infolge  vermin- 
derter Herzkraft  oder  bei  anderen  Formen  schwerer  Nierenerkrankung 
sinkt,  dann  wird  nicht  nur  Wasser,  sondern  auch  Harnstoff  usw.  zurück- 
gehalten, es  kommt  zu  Ödemen  und  urämischen  Erscheinungen.  Durch 
die  Anhäufung  der  retinierten  Substanzen  im  Blut  sinkt  wegen  zu- 
nehmender molekularer  Konzentration  der  Gefrierpunkt  des 
Blutes,  der  eine  relativ  konstante  und  innerhalb  enger  Grenzen  schwan- 
kende Größe  darstellt.  Die  Gefrierpunktserniedrigung  des  Blutes,  die 
wir  mit  6  bezeichnen,  bewegt  sich  normalerweise  zwischen  0,54  und  0,58, 
meist  nur  zwischen  0,55  und  0,57.  Unter  den  vorhin  erörterten  Umständen 
kann  der  Gefrierpunkt  des  Blutes  auf  —  0,7  und  tiefer  sinken. 

Durch  die  Gefrierpunktsbestimmung  des  Blutes  erfährt  die  Kryo- 
skopie  des  Harns  eine  wertvolle  Ergänzung.  Nur  dann,  wenn  außer  A 
auch  d  Abweichungen  von  der  Norm  darbietet,  sind  wir  berechtigt,  sekre- 
torische Störungen  der  Nierenfunktion  anzunehmen.  Im  allgemeinen 
kann  man  sagen,  daß  bei  einem  Absinken  des  Blutgefrierpunktes  unter 
—  0,59  (—  0,6  bis  —  0,7)  eine  funktionelle  Nierenschädigung  sehr  wahr- 
scheinlich ist.  Es  ist  aber  zu  betonen,  daß  man  in  Ausnahmefällen  auch 
bei  ausgesprochen  urämischen  Erscheinungen  normalen  Gefrierpunkt 
des  Blutes  gefunden  hat. 

Ist  Grund  zur  Annahme  vorhanden,  daß  eine  einseitige  Nieren- 
erkrankung vorliegt,  dann  ist  es  nötig,  die  kryoskopische  Untersuchung 
mit  beiden  Nierensekreten  nach  Vornahme  des  Ureterenkatheterismus 
auszuführen.  Normalerweise  funktionieren  beide  Nieren  nahezu  gleich- 
sinnig, derart,  daß  sie  ungefähr  die  gleichen  Mengen  Harn  von  annähernd 
derselben  Zusammensetzung  und  gleicher  Gefrierpunktserniedrigung  liefern. 
Doch  sind,  um  auf  pathologische  Vorgänge  in  einer  Niere  zu  schließen, 
nur  große  Differenzen  mit  Sicherheit  zu  verwerten.  Finden  wir  z.  B.  Ar 
(Gefrierpunktserniedrigung  des  Sekretes  der  rechten  Niere)  =0,62,  Jl 
aber  1,29,  so  spricht  das  mit  großer  Wahrscheinlichkeit  für  eine  normale 
Funktion  der  linken  Niere,  mit  Bestimmtheit  aber  für  eine  ungenügende 
Funktion  der  rechten  Niere,  die  nicht  imstande  ist,  einen  Harn  von  nor- 
maler Konzentration  zu  hefern.  Außer  dem  Gefrierpunkt  wird  man  das 
spezifische  Gewicht,  den  Stickstoffgehalt  (s.  pag.  302)  und  die  Kochsalz- 
ausscheidung (s.  pag.  295)  beider  Nierensekrete  feststellen  müssen  (abge- 
sehen von  der  vergleichenden  mikroskopischen  Untersuchung  und  der 
Prüfung  auf  Eiweiß),  um  sich  ein  Urteil  über  die  Funktion  der  Nieren  zu 
verschaffen. 

Man  hat  noch  einen  anderen  Weg  eingeschlagen,  um  die  physio- 
logischen Leistungen  der  Nieren  vergleichsweise  zu  prüfen,  indem  man  ein- 
mal die  Fähigkeit  der  Nieren,  nach  Phloridzininjektion  Zucker  aus- 
zuscheiden, beobachtete  und  andererseits  die  Durchlässigkeit  der  Nieren 
für  körperfremde  Substanzen,  insbesondere  für  Farbstoffe,  untersuchte 
(auch  Chromocystoskopie  genannt). 
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Die  Phloridzmmethode  gründet  sich  darauf,  daß  die  nach  Injektion 
von  Phloridzin  auftretende  Zuckermenge  in  einem  gewissen  quantitativen 
Verhältnis  zu  dem  vorhandenen  funktionsfähigen  Nierengewebe  steht. 
(Der  Phloridzindiabetes  ist  ein  renaler  oder  Nierendiabetes.  Während  beim 
echten  Diabetes  Hyperglykämie  besteht,  ist  beim  Phloridzindiabetes  der 
Zuckergehalt  des  Blutes  herabgesetzt,  wahrscheinhch  deshalb,  weil  das 
normal  funktionierende  Nierengewebe  durch  das  Phloridzin  oder  seine 
Spaltungsprodukte  zur  Abgabe  des  Blutzuckers  veranlaßt  wird;  dadurch 
aber  kommt  es  zur  Glykosurie.)  Bei  der  Ausführung  der  Methode  geht  man 
SQ  vor,  daß  man  0,01— 0,02  Phloridzin  in  1  %iger  steriler  wässeriger  Lösung, 
die  vor  dem  Gebrauch  aufgekocht  werden  muß,  noch  warm  intramuskulär 
injiziert.  Die  Zuckerausscheidung  beginnt  normalerweise  nach  15  bis 
20  Minuten  und  wird  ungefähr  von  der  30.  Minute  an  bis  zu  1  Stunde 
nach  erfolgter  Injektion  in  den  mittels  doppelten  Ureterenkatheterismus 
gewonnenen  Urinproben  quantitativ  verfolgt. 

Zur  Prüfung  der  Farbstoffausscheidnng  bedient  man  sich  der  Indigokarmin- 
Injektion  (von  anderen  wird  Methylenblau  verwendet).  Ähnlich  wie  nach  Phlorid- 
zininjektion  die  Zuckerausscheidung  ^ibt  nach  Indieokarmininjektion  die  Blaufärbung 
des  Urins  einen  Anhalt  für  die  Funktionsfähigkeit  des  Nierengewebes. 

Rp.  Carminii  caerulei  von  Brückner,  Lampe  &  Co.  0,4;  Natrii  chlorati  0,6; 
Aqua  dest.  100,0.  Vor  dem  Gebrauch  kurz  aufkochen  und  warm,  unfiltriert,  in  einer 
Menge  von  20  ccm  in  die  Glutäalmuskulatur  injizieren  1  Zur  bequemen  Herstellung 
der  Farbstoff!  ösung  werden  von  der  Firma  Brückner,  Lampe  &  Co.  auch  Indigo - 
karmintabletten  in  den  Handel  gebracht. 

Schon  wenige  Minuten  nach  der  Injektion  spritzt  der  Urin,  dunkelblau  ge- 
färbt, aus  den  Ureterenmündungen  heraus.  Bei  der  Funktionsprüfung  beobachtet 
man  den  Beginn  und  den  zeitlichen  Verlauf  der  Ausscheidung  durch  vergleichende 
Prüfung  der  einzelnen  Harnproben  auf  ihre  Farbenintensität. 

Im  allgemeinen  läßt  sich  sagen,  daß  eine  Niere  in  ihrer 
Arbeitsfähigkeit  als  geschädigt  angesehen  werden  muß,  und 
daß  man  somit  auf  eine  Erkrankung  der  betreffenden  Niere 
schließen  kann,  wenn  der  von  ihr  ausgeschiedene  Harn  im 
Vergleich  zu  dem  der  anderen  Niere  ein  geringeres  spezi- 
fisches Gewicht,  eine  geringere  molekulare  Konzentration 
(höheren  Gefrierpunkt),  weniger  Stickstoff,  weniger  Zucker 
nach  Phloridzininjektion  und  eine  geringere  Farbstoffaus- 
scheidung   nach    Indigokarmininjektion    aufweist. 

Als  Beispiel  für  das  Ergebnis  der  funktionellen  Untersuchung  führe  ich  nach 
Casper  einen  Fall  von  linksseitiger  Pyohydronephrose  durch  Steinbildung  an. 

Rechts  Links 

Menge 19  ccm  9  ccm 

Spezifisches  Gewicht.  1026  1008 

A 1,32  0,41 

Harnstoff 2,21  g  0,3  g 

Zucker 2,4    g  0,2  g 

Albumen —  mäßig 

Sediment —                  Eiter  und  Blutkörperchen. 

Jedenfalls  aber  sind  nur  erhebliche  Differenzen  maßgebend,  und  auch  dann 
ist  in  der  Verwertung  der  Resultate  um  so  größere  Vorsicht  geboten,  als  durch  den 
Ureterenkatheterismus  allein  eine  funktionelle  Störung,  namentlich  vorübergehend 
reflektorische  Polyurie  (aber  auch  Oligurie  und  selbst  Anurie  ist  in  Ausnahme- 
fällen beobachtet  worden)  veranlaßt  werden  kann,  wodurch  natürlich  die  mole- 
kalare  Konzentration  geändert  wird.  Bei  leichteren  Erkrankungen  wird  die  Methode 
um  so  eher  im  Stich  lassen,  als  dabei  naturgemäß  nur  kleine  Differenzen  zu  erwarten 
sind. 
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Elektrische  Leitfähigkeit. 

Eine  genauere  Untersuchung  hat  ergeben,  daß  beim  Auflösen  von  Kochsalz 
in  Wasser  ein  Teil  der  Kochsalzmoleküle  in  seine  Grundstoffe,  Na  und  Gl,  zerf&Ut, 
die  sich  dabei  mit  Elektrizität  beladen,  und  zwar  Na  mit  einer  bestimmten  Menge 
positiver,  Gl  mit  einer  gleich  großen  Menge  negativer  Elektrizität.  Man  bezeichnet 
die  mit  Elektrizität  geladenen  Bestandteile  der  Moleküle  als  Ionen. 
Ebenso  wie  NaGl  verhalten  sich  alle  anderen  anorganischen  Salze,  Säuren  und  Basea; 
man  hat  diese  in  Ionen  dissoziierbaren  Verbindungen  Elektrolyten  genannt.  Auf 
der  „elektrolytischen  Dissoziation''  oder  dem  Vorhandensein  freier  Ionen 
in  einer  Lösung  beruht  die  Fähigkeit  der  betreffenden  Lösung,  den 
elektrischen  Strom  zu  leiten  (Arrhenius,  van't  Hoff).  Demgegenüber 
dissoziieren  die  organischen  Substanzen  (z.  B.  Harnstoff)  entweder  gar  nicht  oder, 
wenn  sie  den  Gharakter  von  Salzen,  Säuren  oder  Basen  haben,  nur  in  sehr  geringem 
Grade.    Es  ist  bereits  früher  darauf  hingewiesen  worden,  daß  die  Ionen  den  Gefrier- 

Sankt  in  gleicher  Weise  beeinflussen,  wie  die  ganzen  Moleküle.  Durch  Auflösen  von 
[ochsalz  in  Wasser  wird  daher  der  Gefrierpunkt  stärker  herabgesetzt  als  der  Zahl 
der  gelösten  Moleküle  entspricht  und  zwar  deshalb,  weil  das  NaUl  z.  T.  in  Natriam- 
und  Ghlorionen  zerfällt,  die  sich  neben  den  nichtzersetzten  NaGl-Molekülen  in  Lösung 
befinden.  Und  ferner  hat  sich  gezeigt,  daß  diese  elektrolytische  Disso- 
ziation, der  Zerfall  in  freie  Ionen,  mit  der  Verdünnung  der  Lösung 
zunimmt. 

Darauf  fußt  nun  das  Verfahren  zur  Messung  der  elektrischen  Leitfähigkeit 
des  Harns,  die  von  der  Beschaffenheit  und  Zahl  der  freien  Ionen  abhängig  ist.  Man 
bestimmt  den  Widerstand,  den  der  elektrische  Strom  in  der  Harnlösung  (i.  e.  wässerige 
Lösung  verschiedener  Elektrolyt«)  findet,  durch  Vergleich  mit  einem  bekannten 
Widerstand  nach  dem  Vorgang  von  Kohlrausch  ( WnEATSTONEsche  Brücke,  Telephon). 
Je  größer  die  Widerstände  sind,  desto  geringer  ist  die  elektrische  Leitfähigkeit  und 
umgekehrt:  die  Leitfähigkeit  entspricht  dem  reziproken  Wert  des  elektrischen  Leit^ 
Widerstandes.  Die  Methode  ist  rasch  ausgeführt  und  erfordert  nur  1  ccm  Harnflüssig- 
keit. Durch  vergleichende  Bestimmung  der  Leitfähigkeit  beider  Nieren» 
harne  können  neue  Einblicke  in  die  molekulare  Zusammensetzung  des  Harns 
(Zahl  der  anorganischen  Moleküle)  und  die  funktionelle  Leistungsfähigkeit  des 
Nierenparenchyms  gewonnen  werden. 

Wir  müssen  uns  mit  diesen  kurzen  Andeutungen  begnügen,  da  die  Methode 
wenn  sie  auch  keineswegs  sehr  kompliziert  ist,  doch  einen  Apparat  erfordert,  der 
die  Hilfsmittel  eines  physikalisch  ausgestatteten  Laboratoriums  nicht  entbehren 
kann;  auch  hat  sie.  vorläufig  wenigstens,  praktische  Bedeutung  nicht  erlangt? 

Chemische  Untersuchung. 

Die  Einteilung  der  Harnbestandteile  in  normale  (physiologische) 
und  pathologische,  die  sich  vollkommen  exakt  allerdings  nicht  durch- 
führen läßt,  erscheint  uns  aus  praktischen  Gründen  gerechtfertigt.  Im 
allgemeinen  rechnen  wir  zu  den  pathologischen  Bestandteilen  diejenigen, 
die  normalerweise  überhaupt  nicht  vorkommen  oder  nur  in  Spuren, 
die  sich  meist  dem  direkten  Nachweis  entziehen.  Die  normalen  Ham- 
bestandteile  treten  zwar  den  pathologischen  gegenüber  an  diagno- 
stischer Bedeutung  zurück,  erfahren  aber  bei  Krankheiten  mannig- 
fache quantitative  Verschiebungen,  deren  Kenntnis  unter  allen  Um- 
ständen für  das  Verständnis  der  pathologischen  Vorgänge  wichtig  und 
auch  in  diagnostischer  Hinsicht  nicht  ohne  Wert  ist. 

Als  Anhang  zu  den  pathologischen  oder  abnormen  Bestandteilen 
behandeln  wir  kurz  den  Nachweis  von  Arzneistoffen  im  Harn. 

Für  genauere  klinische  Beobachtungen  ist  die  Untersuchung  der 
24  stündigen  Harnmenge  erforderlich.  Um  die  Zersetzung  des  Harns 
zu  verhindern,  fügt  man  am  besten  mehrere  Tropfen  Chloroform  oder 
einige  Kristalle  von  Thymol  zu.  In  manchen  Fällen,  namentlich  wenn 
es  sich  um  alkalisch  entleerten  Harn  handelt,  ist  die  Prüfung  einer 
frisch  gelassenen  Harnportion  durchaus  notwendig. 
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Normale  Harnbestandteile. 

A.  Anorganische  Stoffe. 

Im  Harn  finden  wir  alle  anorganischen  Bestandteile  wieder,  die 
im  Blut  enthalten  sind,  nämlich  die  Verbindungen  der  Salzsäure,  der 
Schwefelsäure,  der  Phosphorsäure  und  der  Kohlensäure  mit  Natrium, 
Kalium,  Ammoniak,  Kalzium  und  Magnesium,  femer  sehr  geringe  Mengen 
von  Salpetersäure  und  Kieselsäure,  sowie  Spuren  von  Eisen.  Die  gegen- 
seitige Bindung  der  Säuren  und  Basen  im  Urin  erfolgt  derart,  daß 
jede  Säure  mit  allen  Basen  Verbindungen  eingeht  und  umgekehrt.  So 
findet  sich  z.  B.  das  Natrium  und  Kalium  als  Chlorid,  Sulfat,  Phosphat 
und  Karbonat,  entsprechend  den  überhaupt  verfügbaren  Säureaffinitäten 
und  nicht,  wie  gewöhnlich  der  Einfachheit  halber  angegeben  wird,  nur 
an  Salzsäure  gebunden. 

Chloride.  Die  Ausscheidung  der  Salzsäure  H('l  erfolgt  haupt- 
sächlich als  Kochsalz  NaCl,  geringe  Mengen  von  Chlor  sind  an  Kalium, 
Magnesium,  Kalzium  und  Ammonium  gebunden.  Die  Chloride  über- 
treffen quantitativ  alle  übrigen  anorganischen  Bestandteile 
zusammengenommen.  Unter  normalen  Verhältnissen  finden  sich  im 
Tagesham  ungefähr  8—15  g  Chlornatrium;  die  Menge  hängt  in  erster 
Linie  von  der  Kochsalzzufuhr  durch  die  Nahrung  ab.  Bei  Pflanzenkost 
ist  die  Chlorausscheidung  vermehrt.  In  pathologischen  Zuständen, 
namentlich  bei  fieberhaften  Krankheiten,  ist  der  Chlorgehalt  des  Harns 
herabgesetzt,  und  zwar  nicht  nur  wegen  verminderter  Nahrungszufuhr. 
Ungewöhnlich  stark  ist  die  Abnahme  der  Chloride  bei  der  krupösen  Pneu- 
monie, so  daß  man  das  Chlor  bei  direkter  Prüfung  im  Harn  kaum  nach- 
weisen kann.  Mit  der  Entfieberung,  besonders  wenn  sie  kritisch  erfolgt, 
geht  eine  rasche  Zunahme  des  Chlorgehaltes  einher.  Eine  Verminderung 
der  Kochsalzausfuhr  findet  sich  ferner  während  der  Ansammlung  von 
Exsudaten,  Transsudaten  und  Ödemen,  namentlich  bei  manchen  Formen 
der  parenchymatösen  Nephritis.  Vorübergehend  sinkt  der  Chlorgehalt 
nach  Schweißverlusten  (der  Schweiß  enthält  ungefähr  0,5  %  Kochsalz), 
bei  Hyperazidität  und  Hypersekretion  während  der  Magenverdauung  usw. 
Umgekehrt  steigt  bei  der  Aufsaugung  von  Exsudaten,  Transsudaten 
und  Ödemflüssigkeiten  der  Chlorgehalt  des  Harns  wieder  an. 

Qualitativer  Nachweis:  Man  versetzt  eine  mit  Salpetersäure 
angesäuerte  Hamprobe  im  Reagenzglase  tropfenweise  mit  einer  ungefähr 
3  %igen  Silbernitratlösung.  Bei  normalem  Chlorgehalt  entsteht  ein 
käsiger  Niederschlag  von  Chlorsilber,  bei  verminderter  Chlorausscheidung 
nur  eine  mehr  oder  weniger  ausgesprochene  milchige  Trübung. 

Der  Chorsilberniederschlag  ist  iu  Ammoniak  löslich,  doch  bleibt  der  Harn 
bei  Zusatz  von  Ammoniak  mehr  oder  weniger  trüb,  da  sich  zwar  das  Chlorsilber 
löst,  aber  gleichzeitig  im  alkalisch  gewordenen  Harn  Erdphosphate  ausfallen  (s.  S.  297) 

QuanlitiitiTe  Bestimmung: 

Annäherungswerte  erhält  man  durch  Titration  nach  Mohr,  die  darauf 
beruht,  daß  in  einer  Lösung,  welche  Chloride  und  Kaliumchromat  enthält,  bei  all- 
aiählichem  Zusatz  von  Silbernitrat  erst  dann  rotes  chromsaures  Silber  (Endreaktion) 
entsteht,  wenn  alles  Chlor  als  weißer  Chlorsilberniederschlag  gefällt  ist. 

Reagenzien:  1.  Silberlösung,  die  im  Liter  29,066  g  reines  Silbernitrat 
enthält  (in  dunkler  Flasche  aufzubewahren),  1  ccm  dieser  Lösung  entspricht  0.006 
Chlor  oder  0,01  Chlornatrium; 

2.  Kaliumchromat  in  konzentrierter  wässeriger  Lösung. 

Aasffihnmg:  In  einem  ERLENMEYER-Kölbchen  werden  10  ccm  Harn  mit  un- 
gefähr 90  ccm  Wasser  und  mehreren  Tropfen  Kaliumchromatlösung  bis  zur  deutlichen 
Gelbfärbung  versetzt.  Man  läßt  nun  aus  einer  Bürette  unter  Umschwenken  des  Kölb- 
chens  so  lange  Silbernitratlösung  zufließen,  bis  beim  Eintropfen  der  Höllensteinlösung 
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ein  rötlichbrauner  Niederschlag  entsteht,  der  auch  nach  tüchtigem  Schütteln  nicht 
mehr  verschwindet. 

Da  man  mit  dieser  Methode  in  der  Regel  zu  viel  Chlor  findet  (weil  im  Harn 
mit  dem  Chlor  auch  noch  andere  Substanzen  vor  der  Chromsäure  ausgefällt  werden), 
so  bringt  man  eine  Korrektur  an,  indem  man  von  der  verbrauchten  Men^e  der  Silber- 
lösung 1  ccm  abzieht.  Voraussetzung  für  den  Nachweis  des  Chlors  ist,  daß  der  Harn 
frei  von  Eiweiß  ist  (eventuell  muß  das  Eiweiß  vorher  durch  Koagulation  entfernt 
werden),  und  ferner  darf  er  weder  Jod-  noch  Bromverbindungen  enthalten,  da  die 
genannten  Stoffe  gleichfalls  mit  Silbernitrat  Fällungen  geben. 

Sulfate.  Die  Schwefelsäure  H2S()4  wird  nur  zu  einem  sehr 
geringen  Teil  in  Form  von  Salzen  mit  der  Nahrung  zugeführt.  Der  Haupt- 
sache nach  entsteht  sie  erst  beim  Eiweißumstaz  aus  dem  Schwefel  der 
Proteinstoffe.  Ein  sehr  geringer  Teil  des  Schwefels  entgeht  der  vollstän- 
digen Oxydation  und  wird  in  Form  organischer  Verbindungen  als  sog. 
neutraler  Schwefel  ausgeschieden,  die  Hauptmenge  aber  erscheint 
im  Harn  in  Verbindung  mit  Kalium,  Natrium,  Magnesium,  Kalk  und  Am- 
monium als  Sulfatschwefelsäure  (auch  präformierte  Schwefelsäure 
genannt),  im  Gegensatz  zu  den  Ätherschwefelsäuren,  die  durch 
esterartige  Bindung  mit  aromatischen,  bei  der  Darmfäulnis  entstandenen 
und  resorbierten  Substanzen  zustande  kommen  (auch  gepaarte  Schwefel- 
säure genannt;  näheres  darüber  pag.  307).  Die  Gesamtmenge  der 
Schwefelsäure,  welche  im  normalen  Tagesmittel  ausgeschieden  wird, 
schwankt  ungefähr  zwischen  1,5  und  3,0  g  SO.^  und  geht  der  Eiweiß- 
zufuhr und  Resorption  oder  richtiger  gesagt  der  Eiweißzersetzung 
parallel.  Das  Verhältnis  der  Sulfatschwefelsäuren  zu  den  Ätherschwefel- 
säuren stellt  sich  normalerweise  auf  10 : 1,  einer  Ausscheidung  von  2,0 
Sulfatschwefelsäure  entsprechen  also  annähernd  0,2  Schwefelsäure  in 
gepaarter  Verbindung.  Dieses  Verhältnis  wird  bei  einseitiger  Vermehrung 
der  Ätherschwefelsäuren,  wie  sie  durch  gesteigerte  Darmfäulnis  oder 
andere  Prozesse  zustande  kommt  (vgl.  pag.  308/9),  gestört.  Außerdem 
nehmen  die  Ätherschwefelsäuren  bei  Zufuhr  von  Stoffen  (Arzneisubstanzen 
und  Giften),  die  sich  mit  Schwefelsäure  paaren,  zu  (Phenol,  Kresol, 
Kreosot,  Menthol  u.  a.).  Will  man  daher  die  Ätherschw^efelsäuren  be- 
stimmen, um  sieh  z.  B.  über  den  Grad  der  Darmfäulnis  zu  orientieren, 
so  muß  die  Zufuhr  derartiger  Stoffe  ausgeschlossen  sein.  In  der  Praxis 
erübrigt  sich  aber  die  quantitative  Bestimmung  der  Ätherschwefel- 
säuren, da  die  Indikanreaktion  einen  bequemeren  Maßstab  für  die  Fäulnis- 
vorgänge im  Darm  bildet  (pag.  309).  Die  Gesamtschwefelsäure  ist  im 
Fieber  und  bei  reichhcher  Fleisehnahrung  (daher  gewöhnlich  bei  Dia- 
betikern) vermehrt,  in  der  Rekonvaleszenz  fieberhafter  Krankheiten 
meist  vermindert. 

Qualitativer  Nachweis  der  Sulfat-  und  Äthersehwerelsäuren:     Der  Harn  wird 

mit  Essig:säure  stark  angesäuert  und  mit  einer  Chl()rbar5rumlösung  im  Überschuß 
versetzt.  Ks  entsteht  ein  weißer  Niederschlag  von  schwefelsaurem  Baryt,  der  den 
Sulfatschwefelsäuren  entstammt.  Von  diesem  Niederschlag  wird  abfiltriert  und  das 
Filtrat  nun  unter  Zusatz  von  Salzsäure  erhitzt.  Dabei  werden  die  aromatischen 
Verbindungen  der  Schwefelsäure  gespalten,  und  die  freiwerdende  Schwefelsäure 
kann  sich  nun  aufs  neue  mit  dem  noch  in  Lösung  befindlichen  Chlorbaryum  umsetien, 
wobei  wiederum  ein  Niederschlag  (gewöhnlich  nur  eine  Trübung,  da  es  sich  um  relativ 
kleine  Mengen  handelt)  von  schw^efelsaurem  Baryum  entsteht,  dessen  Schwefel- 
säure sonach  dem  Gehalt  an  Ätherschwefelsäuren  entspricht. 

Phosphate.  Die  Phosphorsäure  H3PO4  entstammt  der  Haupt- 
menge nach  den  phosphorsauren  Salzen  der  Nahrung,  der  kleinere  Teil 
bildet  sich  bei  der  Verbrennung  organischer  Substanzen.  Die  durch- 
schnittUch  ausgeschiedene  Tagesmenge  schwankt  zwischen  1,5  und  3,5  g 
P2O5,  davon  sind  rund  -/s  ^^^  Alkalien  (Natrium,  Kalium,  Ammoniak) 
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und  Vs  *w  alkalische  Erden  (Kalzium,  und  Magnesium)  gebunden.  Es 
sind  drei  Reihen  von  Salzen  möglich:  1.  Zweifachsaure  Salze  vom 
Typus  NaH2P04  und  CaH4(P04)2  (primäre  Salze,  Monophosphate 
oder  saure  Phosphate  genannt),  reagieren  gegen  Lackmus  und 
Phenolphthalein  sauer.  2.  Einfachsaure  Salze  vom  Typus  Na2HP04 
und  Ca2H2(P04)2  oder  CaHP04  geschrieben  (sekundäre  Salze, 
Diphosphate  oder  neutrale  Phosphate  genannt),  reagieren  gegen 
Lackmus  schwach  alkalisch,  dagegen  nicht  alkaUsch  gegenüber  Phenol- 
phtalein,  und  3.  Dreibasische  Salze  vom  Typus  Na3P04  und  Ca3(P04)2 
(tertiäre  Salze,  Triphosphate  oder  alkalische  Phosphate 
genannt),  reagieren  gegen  Lackmus  und  Phenolphthalein  alkalisch. 

SämtUche  AlkaUphosphate  sind  im  Hamwasser  löslich,  ebenso  die 
zweifachsauren  Erdalkahphosphate  (Monokalzium-  und  Monomagnesium- 
phosphat),  dagegen  sind  die  einfachsauren  Erdalkahphosphate  (Di- 
kalzium-  und  Dimagnesiumphosphate)  schwer  löslich,  die  dreibasischen 
Erdalkahphosphate  (Trikalzium-  und  Trimagnesiumphosphat)  aber  und 
ebenso  die  phosphorsaure  Ammoniakmagnesia  NH4MgP04    unlösUch. 

Die  lösUchen  Phosphate  des  Harns  stellen  in  gewissem  Sinne  wenig 
beständige  Verbindungen  dar,  die  sich  unter  verschiedenen  Bedingungen 
leicht  gegenseitig  umsetzen,  wobei  die  schwer  lösUchen  und  unlösUchen 
Verbindungen  entstehen  und  unter  Trübung  des  Harns  ausfallen.  Am 
häufigsten  vollzieht  sich  dieser  Vorgang  mit  dem  Eintritt  alkaUscher 
Reaktion,  oft  aber  auch  erst  beim  Stehen  eines  klar  gelassenen,  alkaUsch 
reagierenden  Harns.  Durch  Erwärmen  wird  die  AusfäUung  der  un- 
lösUchen basischen  Erdalkahphosphate  beschleunigt.  Eine  derartige, 
erst  beim  Kochen  des  Urins  entstehende  oder  sieh  verstärkende  Trübung 
(bei  schwach  saurer,  amphoterer  oder  alkaUscher  Reaktion)  klärt  sich 
bei  Säurezusatz  wieder  voUständig  auf  (im  Gegensatz  zur  Eiweißtrübung, 
die  bei   Säurezusatz  bestehen  bleibt  oder  verstärkt  wird,   pag.   312). 

Die  ausgefallenen  Erdphosphate  (Di-  und  Triphosphate) 
bilden  in  der  Regel  ein  amorphes,  krümeliges,  aus  kleinsten  Körnchen 
oder  Kügelchen  bestehendes,  farbloses  oder  schmutzig  grau  gefärbtes 
Sediment  (Fig.  132). 

Neutraler  phosphorsaurer  Kalk  raHP04,  der  sich  spontan, 
übrigens  nur  sehr  selten,  in  schwach  saurem  oder  schwach  alkaUschem 
Harn  abscheidet,  bildet  mitunter  keilförmige,  prismatische  Nadeln,  die 
einzeln  oder  in  Drusen  und  Schleifen  angeordnet  sind  und  sich  bei 
Essigsäurezusatz  lösen  (Fig.  133). 

Phosphor  saure  Ammoniakmagnesia  (Trippelphosphat, 
Ammoniummagnesiumphosphat  NH4MgP04),  die  nicht  nur  in 
alkaUschem  Harn,  sondern  auch  in  ganz  schwach  saurem  Kam  auftritt, 
aber  immer  nur  dann,  wenn  sich  bereits  freies  Ammoniak  durch  ammonia- 
kaUsche  Gärung  entwicklet  hat,  bildet  große  glänzende  Prismen  sog. 
Sargdeckelformen  (Fig.  134).  Durch  ihre  leichte  LösUchkeit  in  Essigsäure 
sind  sie  von  anderen  KristaUen,  mit  denen  sie  verwechselt  werden 
könnten  (z.  B.  Kalkoxalat),  zu  unterscheiden. 

PI  Die  Phosphorsäure  ist  bei  vorwiegender  Fleischkost  vermehrt, 
daher  auch  gewöhnUch  bei  Diabetikern.  Im  übrigen  sind  sichere  Be- 
ziehungen der  Phosphorsäureausscheidung  zu  pathologischen  Zuständen, 
die  unabhängig  von  der  Nahrungsaufnahme  als  Stoffwechselstörung  auf- 
zufassen wären,  nicht  bekannt.  Bei  denjenigen  Zuständen,  die  als  Phos- 
phaturie bezeichnet  werden,  handelt  es  sich  keineswegs  um  eine  absolute 
Vermehrung   der  Phosphorsäure   im  Harn,    sondern  nur   um  eine  ver- 
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mehrte  Ausscheidung  unlöslicher  Phosphate  (Kalk-  und  Magnesia- 
salze). Der  Harn  wird  dabei  trüb  entleert,  der  Ausfall  der 
phosphorsauren  Erden  erfolgt  schon  in  den  Harnwegen. 
Von  eigentlicher  Phosphaturie,  die  übrigens  nicht  selten  Anlaä  zur 
Verwechslung  mit  Cystitis  gibt,  spricht  man  nur  dann,  wenn  dieser 
Zustand  längere  Zeit  andauert.  Als  Ursache  dafür  kommt  alkalische  Urin- 
reaktion infolge  vegetarischer  Ernährung,  Genuß  alkalischer  Mineralwässer 
usw.,  ferner  Hyperazidität  und  Hypersekretion  des  Magensaftes  (bei  ner- 
vösen Störungen)  in  Betracht.  In  anderen  Fällen  scheint  eine  vermehrte 
Kalk-  und  Magnesiaresorption  bzw.  Ausscheidung  durch  den  Harn,  wobei  es 
zum  Ausfall  von  Erdalkaliphosphaten  im  Urin  kommt,  die  Phosphaturie 
herbeizuführen.  Handelt  es  sich  jedoch  um  das  vermehrte  Auftreten 
von  phosphorsaurer  Ammoniakmagnesia  im  Harn,  dann  ist  die  Phos- 


Fig.     132.      Amorphe 

Erdphosphate    in 

Kömchen    und    Kügel- 

chen. 


Fig.  133.  Neutraler  (ein- 
fachsaurer) phosphor- 
saurer Kalk,  keilförmig 
zugespitzte  Prismen,  Ro- 
settenform. 


Fig.    134.      Phosphor- 
saure      Ammoniak- 
m  a  g  n  e  s  i  a      (Trippelphos- 
phat). 


phaturie  durch  ammoniakalische  Zersetzung  des  Urins  bzw.  Harnstoffes 
(vgl.  pag.  300)  in  den  Hamwegen  infolge  Pyelitis  oder  Cystitis  bedingt. 
Diese  bakt  erielle  Phosphaturie  kann  auch  zur  Steinbildung  Anlaß  geben. 

QuantitatiTe  Bestimmung  der  Gesamtphosphorsäure: 

Prinzip:    Die  Methode  beruht  darauf,  daß  alle  Phosphate  in  heißer  essig- 
saurer Lösung  durch  Uranazetat  oder  Urannitrat  als  Uranphosphate  ausgefäUt  werden. 
Reagenzien: 

1.  Essigsaure  Natriuraazetatlösung  (100  g  essigsaures  Natron  werden 
in  800  ccm  Wasser  gelöst,  mit  100  ccm  30  %iger  Essigsäure  versetzt  und  zum  Liter 
mit  Wasser  aufgefofit). 

2.  Lösung  von  Uranazetat  oder  Urannitrat,  von  der  1  ccm  0,006  PtOg 
entspricht,  sog.  Normaluranlösung. 

3.  Kochenilletinktur  als  Indikator:  Beim  ersten  Überschuß  von  Uran- 
lösung tritt  Grünfärbung  ein. 

Ausführung:  60  ccm  Harn  (der  eiweißfrei  sein  muß)  werden  im  Erlen- 
meyer-Kölbchen  mit  5  ccm  Natriumazetatlösung  und  einigen  Tropfen  Kochenille- 
tinktur versetzt.  Dann  erhitzt  man  auf  dem  Drahtnetz  zum  beginnenden  Sieden 
und  läßt  aus  der  Bürette  von  der  Uranlösung  so  lange  unter  wiederholtem  Erhitzen 
zufließen,  bis  die  Flüssigkeit,  nach  Abscheidung  der  Phosphate,  eine  bleibende  Grün 
färbung  zeigt.  Die  Zahl  der  verbrauchten  Kubikzentimeter  Uranlösung  mit  6  multi- 
pliziert ergibt  die  Menge  Phosphorsäure,  PtOg,  in  Milligrammen,  die  in  60  ccm  Urin 
enthalten  sind. 

Karbonate  —  Kohlensäure  COg.  Kohlensaure  Salze  sind  im 
normalsauren  Harn  nur  in  sehr  geringer  Menge  enthalten,  ein  Teil  der 
Kohlensäure  ist,  wie  es  scheint,  nicht  gebunden,  sondern  gasförmig 
absorbiert.  Bei  neutraler  und  alkalischer  Reaktion  nimmt  der  Gehalt 
an  kohlensauren  Salzen  oft  erhcbUch  zu,  namentUeh  nach  Zufuhr  von 
pflanzonsauron  Alkalien  (Obst,  Vegetabilion),  nach  dem  Genuß  von 
alkalischen   Mineralwässern,   doppelkohlensaurem   Natron  usw.      Beim 


Normalti  HarnUcslanduilo.  2U0 

Eintritt  smmoniakalischer  Gärung  bildet  sich  kohlensaures  Ammon,  das 
schon  bei  gewöhnlicher  Temperatur  sehr  flüchtig  ist. 

Die  normalen   kohlensauren    Salze   der  Erdalkahen  sind  schwer 
lösUch.      Aus   alkalischem    Harn    scheidet   sich   kohlensaurer    Kalk 
CaCO,  öfters  in  Körnern  und  Kugeln  oder  auch  in 
Hantel-  und  Biskuitformen  aus  (Fig.  13ö),  die  sich 
bei  Säurezusatz  unter  Bläschcnbildung  auflösen.  ^^      "^  \ 

Nachw^:     Die  gebundene  Kohlensäure  wird  ,^_:  t 

durch  Zusatz  von   Säure   frei   und   entwickelt  sich  '^'^9'^ 

dann   bei   größerem    Gehalt   des  Harns   an  Karbo-  ^^^t  •« 

naten  unter  heftigem  Aufschäumen  (besonders  aus         ^-^i     \ 
faulendem  Harn).  ^  f    M* 

AmoHHisalz«  — Ammoniak  NHg.    Auch  der  un-  ■'A'" 

zersetzte  Harn  enthält  Ammoniak,  das  dem  Eiweiß- 
abbau entstammt  und  demgemäß  in  enger  Beziehung  *"'B-  '^ö-  Koliien- 
zur  Stickstoffzufuhr  steht.  Vom  gesamten  Harn-  ((""eh/und  Hantel" 
Stickstoff  erscheinen  4—5  %  in  Form  von  Ammo-  fomei:,  in  der  Miite 
niak  (0,3—1,2  in  24  Stunden).  Ganz  abgesehen  von  ein  Sargdeckel(Trip- 
derHarng&rung,  wobei  durch  Zersetzung  des  Harn-  iielphoaphatjKrUtall. 
Stoffes  CO(NH,),  große  Meißen  von  Ammonsalzen 
C0j(NH4),in  den  Hamwegen  entstehen  (vgl.  pag.300)steigt  die  Ammoniak- 
ausseheidung  bei  Säurezufuhr  (besonders  natürlich  bei  Säurevergiftungen) 
und  bei  vermehrter  Bildung  organischer  Säuren  im  Oi^anismus  (Azet- 
essigsäure,  Oxybuttersäure,  vgl.  Kapitel  über  Stoffwechselerkrankungen). 
Sobald  die  in  vermehrter  Mei^e  auftretenden  Säuren  alle  verfügbaren 
fixen  Alkalien  gebunden  haben,  wird  zur  Neutralisation  der  Säuren  Ammo- 
niak im  Überschuß  gebildet,  um  die  alkalische  Reaktion  des  Blutes  und 
iier  Gewebe,  die  ür  den  normalen  Ablauf  der  Lebensvoigänge  erforderlieh 
ist,  zu  erhalten.  Da  die  vermehrte  Säurebildung  namentlich  beim  Dia- 
betes in  prognostischer  und  therapeutischer  Hinsicht  von  Wichtigkeit 
ist,  so  kommt  der  Ammoniakbestimmung  im  Harn  als  Maß  der  ,, Azidose" 
(Säuregrad  der  Gewebe)  eine  große  kUnische  Bedeutung  zu.  Ammoniak- 
mengen  von  3—4  g  entsprechen  schon  einem  recht  hohen  (pathologischen) 
Gehalt  an  organischen  Säuren.  Unter  Umständen  kann  aber  die  Amraoniak- 
ausacheidung  bis  zu  8  g  im  Tagesharn  botragen.  Durch  Zufuhr  von  Al- 
kallen wird  der  Ammoniakgehalt  herabgedrückt. 

Der  «jualitfttiveNachweia  von  Ainmnniak  ist  schon  (pag.  286/7)  besprochen 
worden. 

Quantitative   AmmonialtbeatinimuDg: 

FUr  praktische  Zwecke  genügt  die  Methode  von  SchlUsiko.  Sie  hat  allei- 
dings  den  großen  Nachteil,  daB  man  dvt  Resultat  erst  nach  3  Tagen  erfährt. 

Atulfthrung:  2ö  ccm  filtrierter  Harn  werden  in  einem  möglichst  flachen  Schäl- 
eben  mit  der  gleichen  Menge  Kalkmilch  versetit.  Darüber  wird  auf  einem  Glasdreieck 
e>B  iweitea  Scnälchen  mit  40  ccm  '/■«  n-Schwefetsäiire  aufgestellt.  Der  ganze  Apparat 
wird  unter  einer  Glasglocke,  die  mit  ihrem  abgeschliffenen,  eingefetteten  Rand  auf 
einer  Glasplatte  luttdicht  aufgesetzt  wird,  3  Tage  lang  (wenn  der  Harn  sehr  konzentriert 
ist,  noch  länger)  bei  Zimmertemperatur  stehen  gelassen.  Durch  die  Kalkmilch  wird 
altes  Ammoniak  aus  seinen  Salzverbindungen  ausgetrieben,  um  dann  von  der  Schwefel- 
siure  gebunden  zu  werden.  Man  titriert  die  Schwefelsäure  in  der  Schale  mit  Vi.i 
n-Natronlauge  unter  Zusatz  von  Rosolsäure  aU  Indikator  und  ermittelt  dadurch, 
wieviel  Kubikzentimeter  der  '/.n  n- Schwefelsäure  durch  Ammoniak  neutralisiert 
worden  sind.     1  ccm   '/  „  n-Schwefelsäure  bindet  1,7  mg  Ammoniak. 

Kalium  und  Natrium.  Das  in  24  Stunden  mit  dem  Harn  aus- 
geschiedene Kali  (KjO)  beträgt  bei  gemischter  Kost  ungefähr  3  g, 
die   Natronmenge  (Na^O)  4—6  g.      Im  Fieber  ist  dagegen  die   Kali- 
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ausfuhr  in  der  Kegel  größer  als  die  des  Natrons.  Kalium  erscheint  vor- 
wiegend an  Phosphorsäure  gebunden,  Natrium  der  Hauptsache  nach 
2|ls  Chlorid. 

Kalzium  und  Magnesium  werden  zum  größten  Teil  als  Phos- 
phate ausgeschieden.  Die  24  stündige  Kalkmenge  beträgt  0,1—0,3  g, 
die  Magnesiaausfuhr  0,2—0,5  g,  beide  in  erster  Linie  abhängig  von  der 
Art  der  Ernährung. 

Kalziumsulfat  (Gips)  wurde  einige  Male  im  Hamsedimö'nt  in  Form 
langer  dünner  prismatischer  Nadeln,  die  in  Essigsäure,  Salzsäure  und  Am- 
moniak unlöslich  sind,  beobachtet. 

Eisen  kommt  in  Form  organischer  Verbindungen  in  sehr  geringen  Mengen  vor 
und  kann  erst  nach  dem  Veraschen  des  Harnes  nachgewiesen  werden. 

B.    Organische  Stoffe. 

4-  yNH, 

Der  Harnstoff  (Urea,  häufig  mit  U  bezeichnet)  CO  \^       .  Karb- 

amid,  ist  seiner  Bedeutung  und  Menge  nach  der  wichtigste  organische 
Bestandteil  des  Harns.  Annähernd  90  %  des  gesamten  im  Harn 
ausgeschiedenen  Stickstoffes  verlassen  den  Körper  als 
Harnstoff,  der  das  End-  und  Abfallprodukt  der  Eiweiß- 
zersetzung bildet.  Die  Hamstoffausscheidung  geht  daher  mit  der 
Eiweißzersetzung  parallel.  Die  in  24  Stunden  vom  Gesunden  ausgeschie- 
dene Harnstoffmenge  schwankt  je  nach  der  Eiweißzufuhr  zwischen 
20  und  35  g.  Da  beim  Diabetiker  die  Fleischkost  überwiegt,  so  scheidet 
er  relativ  viel  Harnstoff  aus.  Femer  ist  der  Hamstoffgehalt  im  Fieber 
infolge  gesteigerter  Eiweißzersetzung  vermehrt,  verringert  dagegen  bei 
eiweißarmer  Ernährung  oder  verminderter  Nahrungsaufnahme,  bis  auf 
wenige  Gramm  herabgesetzt  im  Hungerzustande.  Von  der  Verminderung 
der  Hamstoffausscheidung  bei  parenchymatöser  Nephritis,  besonders 
beim  Eintritt  urämischer  Erscheinungen,  war  schon  die  Rede  (pag.  289). 
Eine  Abnahme  der  Hamstoffmenge  im  Urin  findet  man  femer  bei  de- 
generativen Lebererkrankungen,  namentlich  bei  der  akuten  gelben  Leber- 
atrophie, wo  der  Stickstoff  nicht  in  Form  von  Hamstoff,  sondem  als 
Leucin  und  Tyrosin  ausgeschieden  wird  (vgl.  pag.  342). 

Durch  Aufnahme  von  H2O  wird  der  Hamstoff  in  kohlensaures 
Ammoniak  übergeführt,  ein  Vorgang,  der  sich  bei  der  bakteriellen  Ham- 
zersetzung,  der  sog.  ammoniakalischen  Gärung  vollzieht:  C0(NH2)2  + 
2H2O  =  C03(NH4)2,  das  bei  seiner  Unbeständigkeit  leicht  in  Koldensäure, 
Wasser   und   Ammoniak   zerfällt  [C03(NH4)2  =  CO2  +  2  NH3  +  HOg]. 

Qualitativer  Nachweis: 

Für  den  Nachweis  des  Harnstoffs  kommt  die  schwer  lösliche 
Salpetersäureverbindung  in  Betracht;  sie  kristallisiert  in  sechsseitigen 
oder  rhombischen  Täfelchen,  die  häufig  dachziegelförmi^  überein- 
ander  liegen.  Um  in  einer  Flüssigkeit  (Punktionsflüssigkeit,  er» 
brochenem  Mageninhalt  usw.)  Harnstoff  nachzuweisen,  benutzt  man 
daher  die  Darstellung  des  salpetersauren  Salzes.  Der  Nachweis  gelingt 
häufig  direkt,  indem  man  einige  Tropfen  der  betreffenden,  eventuell 
auf  dem  Wasserbad  eingeengten  Flüssigkeit  auf  einem  flachen  Uhr- 
schälchen  unter  Zusatz  eines  Tropfens  Salpetersäure  vorsichtig  über 
einer  kleinen  Flamme  erwärmt.  Beim  Erkalten  kristallisiert  der 
salpetersaure  Harnstoff  aus.  In  dieser  Weise  sind  die  Fig.  136  abge- 
bildeten Kristalle  von  salpetersaurem  Harnstoff  direkt  ans  Harn 
dargestellt.  Ist  der  direkte  Nachweis  wegen  der  Beschaffenheit  des 
Untersuchungsmaterials  (Sputum,  Erbrochenes)  oder  des  geringen 
Harnstoffgehaltes  in  der  geschilderten  Art  nicht  möglich,   dann  ^eht 
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durch  den  Gehalt  an  Harnstoff  und  Chlor- 
itatrium  bestimmt  wird,  taxieren.  Ein  spezi- 
fisches Gewicht  von  1010  entspricht  ungefähr 
l  %,  ein  spesitisches  Gewicht  von  1016—1020 
etwa  1.5  bis  2  %,  1020—1024  etwa  2-2,6  %  Harn- 
stoff.  Dannsteigt  der  HamstofCgehalt  rascher 

Gewicht  von  1025—1030  zwischen  2,5  und  4%. 
Im  Fieberharn  ist  der  Gehalt  an  Harnstoff 
hfiher  als  den  für  normalen  Harn  mit  Bezug 
auf  das  speiifische  Gewicht  angegebenen 
Zahlen  entapricht,  nnd  zwar  desharb,  weil 
wegen  Abnahme  der  Chloride  der  Harnstoff  m 
am  spezifischen  Gewicht  beteiligt  ist. 

Quantitative  Bestimmiuig  dee  Harnsloffes  nach  Liebig-Fflüoer. 
In  der  Regel  genügl.  die  LiEBiGsche,  von  Pflüger  modifizierte 
Titralionsmethode.  Sie  ergibt,  wie  sich  gezeigt  hat,  annähernden 
Aufschluß  über  den  gesamten  Stickstoffgehalt,  nicht  bloß  über  die 
Harnstoff  menge,  und  kann  daher  richtiger  als  Methode  der  Stickstoff- 
bestimmung bezeichnet  werden.  Für  klinische  Zwecke  kommt  aber  gerade 
die  Bestimmung  des  Gesamtstickstoffs  als  Maß  der  Eiweiß  Zersetzung  in 
Betracht.  Der  Harn  muß  eiweißfrei  sein  oder,  wenn  dies  nicht  der  Fall  ist, 
vorher  durch  Kochen  von  Eiweiß  befreit  werden  (s.  pag.  317). 

Reagei 


Fig.  136.  Salpelersauror 
Harn  Stoff  in  schiefen 
Khomben  und  secbaseitigen 
Tutel n.dacluiegel artig  über- 
einander liegend. 
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ng  d.  i.  käufliche  Merkurini tratlosune, 
n  0,01  g  Harnstoff  ans  einer  2 "/.igen  Harnstoll- 


1.  Normale  Qn< 
die  so  eingeatellt  iat,  da 
lösung  ausfSIlt, 

2.  Barytmischung(l  Vol.  kalt  gesättigte  Lösung  von  salpeteraaurem  Baryt -|- 
2   Vol.  kalt  gesättigten  Barytwassers). 

3.  Doppelt  kohlensaures  Natron. 

AnstOhrmig:  Zunächst  versetzt  man  zur  Ausfällung  der  Phosphorsäure  40  ccm 
Haro  mit  20  ccm  Barytmischun^  und  prüft  im  Reagensglas,  ob  eine  Probe  des 
FUtratea  bei  Zusatz  der  Barytmjschung  noch  eine  Fällung  gibt.  Wenn  dies  bei 
pbosphorsäurereichem  Harn  der  Fall  ist,  so  miacht  man  gleiche  Teile  Harn  und 
Barytiäsung  und  filtriert  wieder. 

Dann  bringt  man  vom  Filtrat  eine  Menge,  die  10  ccm  Harn  entspricht,  also 
16  bzw.  20  ccm,  in  ein  Becherglas  und  läßt  aus  einer  Bürette  mehrere  Kubikzenti- 
meter Quecksilbernitratlösung  unter  Umrühren  zufließen,  wobei  ein  weißer  Nieder- 
schlag einer  HarnstoffquecksUb  er  Verbindung  entsteht.  Auf  eine  Glasplatte,  die  auf 
eilte  Schwans  Unterlage  gestellt  ist,  hat  man  vorher  in  kleinen  Abständen  mehrere 
große  Tropfen  eines  wässerigen  Breies  von  doppeltkohlensaurem  Natron  gebracht 
(oder  man  stellt  kleine  Uhrschälchen,  die  mit  einigen  Tropfen  von  dem  Natronbrei 
beschickt  sind,  auf  schwarzes  Glanzpapier)  und  laßt  nun  mittels  eines  Glasstabea 
vom  Rande  her  zur  ersten  Natron brei probe  einen  Tropfen  der  Quecksilberharn- 
mischung  fließen.  Man  setzt  dem  Harn  so  lange  Querksilbernitratlüsung  zu,  bis  beim 
Zusammenfließen  der  Tropfen  eine  Gelbfärbung  entsteht,  die  auch  beim  Verrühren 
bestehen  bleibt.  Der  Brei  von  Natriurobikarbonat  dient  als  Indikator,  die  Gelbfärbung 
tritt  erst  ein,  wenn  aller  Harnstoff  oder,  richtiger  gesagt,  alle  Stickstoffverbindungen 
des  Harns  durch  Quecksilber  ausgefällt  sind  und  überschüssiges  Quecksilber  zugesetzt 
ist.  Mao  wiederholt  die  Bestimmung,  setzt  die  verbrauchte  Menge  der  Quecksilber- 
lÖsoDg  in  einem  Strahl  zu  und  dann  schrittweise  immer  einige  '/»  '^'^'°t  bis  wieder 
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die  Endreaktion  beim  Zusammenbringen  eines  Tropfens  der  IGseliviig  mit  dem 
Natronbrei  eintritt. 

Um  den  Fehler  auszugleichen,  der  durch  den  Gehalt  des  Harns  an  Chlor- 
natrium,  das  gleichfalls  durch  Merkurinitratiösung  gefällt  wird,  entsteht,  reclmet 
man  1,5 — 2,5  ccm  vom  verbrauchten  Volumen  der  Quecksilberlösnng  ab.  Genaoer, 
wenn  auch  umständlicher,  verfährt  man  so,  daß  man  sum  abgemessenen  Flltrat  der 
Harnbarytmischung  so  viel  Kubikzentimeter  SilbemitraÜdsung  »isetst,  wie  sor  Aus- 
fällung der  Chloride  in  10  ccm  Harn  nach  Mohr  nötig  sind  (durch  besonderen  Vor- 
versuch zu  ermitteln).  Man  setzt  dann  Quecksilbernitratiösnng  zn  und  verfilirt  im 
übrigen  ganz  wie  oben  angegeben,  ohne  vom  Ghlorsilbemiederschiag  abzufflteieren. 

Bereehnimg:  1  g  Harnstoff  entspricht  0,467  g  Stiekstoff  and  1  ccra  der  Qneck- 
silbernitratlösung  (=3  0,01  Harnstoff)  daher  0,0046  Stickstoff.  Da  nun  sor  Titration 
10  ccm  Harn  verwendet  wurden,  so  hat  man  die  verbrauchte  Anzahl  Knbiksenti- 
meter  der  Quecksilbemitratlösung  mit  0,046  zu  multiplizieren,  um  den  Proient- 
gehalt  des  Urins  an  Stickstoff  (früher  als  Harnst  off  Stickstoff  angesehen)  lu 
ermitteln.  Die  so  erhaltene  Zahl  stimmt  mit  dem  nach  Kjeldahl  bestimmten  Stick- 
stoff wert  annähernd  überein. 

Für  klinische  Zwecke  eignen  sich  ferner  einige  Methoden,  die  auf  der 
Zersetzung  von  Harnstoff  in  einer  alkaliscnen  Lösung  von  unter- 
bromigsaurem  Natron  beruhen,  wobei  sich  Stickstoff,  Kohlens&nre 
und  Wasser  bilden.  (CO(NH,)«  +  3  BrONa  «  CO,  -}-  2  N  -h  2  H,0  -f  3  NaBr.) 
Während  die  Kohlensäure  von  dem  überschüssigen  Alkali  gebunden 
wird,  entweicht  der  N  und  kann  volumetrisch  in  geeigneten  Apparaten 
(von  HüFNER,  JoLLEs  u.  a.)  gemessen  werden. 

Bestimmung  des  Gesamtstickstoffs  nach  KJELDAHL. 

Außer  dem  Harnstoff  enthalten  noch  eine  ganze  Reihe  normaler 
Harnsubstanzen,  vor  allem  Harnsäure,  Kreatinin,  Hippursäure,  Indol 
u.  a.  m.  Stickstoff. 

Zur  Bestimmung  des  Harnstickstoffs,  dessen  Tagesmenge  beim  Ge- 
sunden 10—15  g  beträgt,  bedienen  wir  uns  der  Methode  von  Kjeldahl. 

Prinzip:  Die  Methode  beruht  darauf,  daß  durch  Kochen  mit  kon- 
zentrierter Schwefelsäure  alle  organischen  Substanzen  zerstört  werden, 
wobei  der  gesamte  Stickstoff  in  Ammoniak  übergeführt  und  von  der  über- 
schüssigen Schwefelsäure  als  schwefelsaures  Ammonium  2  NHg-f  H2S04= 
(NH4)2S04  gebunden  wird.  Die  oxydierende  Wirkung  der  Schwefelsäure 
kann  gesteigert  und  der  ganze  Prozeß  beschleunigt  werden  durch  Zusatz 
von  Kupfersulfat,  Kaliumsulfat  u.  dgl.  (Die  Wirkung  der  Schwefel- 
säure auf  Harnstoff  vollzieht  sich  nach  der  Gleichung: 

/NH. 
C0<  +  H,S04  =  CO,  +  SO,  +  2  NH,. 

\nh, 

die  den  Vorgang  gewissermaßen  für  alle  organischen  Substanzen,  welche 
den  N  nicht  als  Sauerstoffverbindung  enthalten,  illustriert.)  Nach  v<rfJ- 
ständiger  „Aufschüeßung",  wenn  das  Reaktionsgemisch  farblos  geworden 
ist,  wird  das  entstandene  Ammoniak  durch  Zusatz  überschüssiger  Natron- 
lauge freigemacht  [2  (NH4)S04+2  NaOH=Na2S04-f  2  H2O+2  NHJ  und 
in  vorgelegte  Schwefelsäure  destilliert. 

Reagenzien : 

1.  Konz.  Schwefelsäure,  stickstoffrei  sog.  Kjeldahl- Schwefels&nre. 

2.  Reines,  pulver.   Kaliumsulfat. 

3.  Kristall.,  pulver.  Kupfersulfat. 

4.  ca.  33  %ige  stickstoffreie  Natronlauge  sog,  KjELDAHL-Natronlange. 
6.  Vio  n-Schwefelsäure. 

6.  7,0  n-Natronlauge. 

7.  Rosolsäure  (Vz  g  reine  Rosolsäure  in  ca.  50  ccm  Alkohol  gelöst  und  50  oem 
Wasser  zugesetzt). 

Austlihrang :  5  ccm  Harn  werden  mittels  Pipette  genau  abgemessen  imd  in 
einen   Hartglas- Rundkolben  mit  langem   Hals  (sog.    Kjeldahl- Kolben)  gebradit. 
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Darauf  werden  10  ccm  Kjeldahl- Schwefelsäure  aus  einem  Meßgläschen  zugesetzt 
und  ungefähr  3  g  (3  Messerspitzen  voll)  Kaliumsulfat  und  Vi — 1  g  (^  Messerspitze) 
Kupfersulfat  hinzugefügt!  Der  schräggestellte  Kolben  wird  auf  dem  Drahtnetz  oder 
vorsichtig  über  freier  Klamme  erhitzt  und  so  lange  im  Sieden  erhalten,  bis  der  In- 
halt vollständig  klar  und  farblos  bzw.  hellbläulich  grün  geworden  ist.  Dazu  sind  in 
iler  Regel  30 — 45  Minuten  erforderlich.  Nach  dem  Erkalten  fügt  man  ungefähr 
100  ccm  Wasser  hinzu,  schüttelt  um  und  führt  die  Flüssigkeit  quantitativ  unter 
mehrmaligem  Nachspülen  mit  destilliertem  Wasser  in  einen  Halbliterkolben  (Rund- 
kolben oder  Erlenmeyer- Kolben)  über.  Nach  Zusatz  von  Talkum,  das  dem 
lästigen  Stoßen  der  Flüssigkeit  bei  der  Destillation  entgegenwirkt,  stellt  man  provi- 
sorisch die  Verbindung  mit  dem  LiEsiGschen  Kühlrohr  durch  einen  Kugelaufsatz  her, 
der  ein  eventuelles  Überspritzen  der  alkalischen  Flüssigkeit  beim  Destillieren  verhindert. 
In  die  Vorlage,  d.  h.  in  den  Kolben,  der  für  die  Aufnahme  des  Destillates  bestimmt 
ist,  kommen  60  ccm  (bei  konzentrierten  Harnen  75 — 100  ccm)  \',o  n-Schwefelsäure, 
in  die  der  Vorstoß,  ein  mittels  Gummischlauch  mit  dem  Ende  des  Destillationsrohres 
verbundenes  Glasrohr,  eben  eintaucht.  Nun  lüftet  man  die  Verbindung  des  Kugel- 
aufsatzes mit  dem  Destillationskolben  und  fügt  dem  Inhalt  50 — 60  ccm  der  Kjeldahl- 
Xatronlauge  zu,  verbindet  rasch  wieder  mit  dem  Kugelaufsatz,  um  Ammoniak- 
verlust zu  vermeiden,  und  destilliert,  indem  man  sofort  die  Flamme  unter  dem  Destil- 
lationskolben anzündet.  In  der  Regel  ist  nach  ungefähr  Vo  Stunde  alles  Ammoniak 
überdestilliert.  Man  kann  sich  davon  überzeugen,  wenn  man  einen  Tropfen  des 
Destillates  (am  Ende  des  Destillationsrohres,  wobei  man  die  Schlauchverbindung 
mit  dem  Vorstoß  löst)  mit  rotem  Lackmuspapier  prüft.  Ist  die  Destillation  beendet, 
so  hebt  man  den  Gummistopfen  des  Destillationskolbens  heraus  und  löscht  die  Flamme 
aus.  Dann  wird  der  Vorstoß  abgenommen  und  gründlich  in  die  Vorlage  hinein 
mit  destilliertem  Wasser  abgespült,  worauf  man,  nach  Zusatz  von  Rosolsäure 
als  Indikator,  mit  Vi.-^^t^'onlauge  zurücktitriert,  bis  eine  bleibende  Rosafärbung 
sich  einstellt. 

Bereehnnng :  Die  verbrauchten  Kubikzentimeter  ',„  n-Natronlauge  werden 
von  der  Anzahl  der  vorgelegten  Kubikzentimeter  V',^  n-Schwefelsäure  in  Abzug  ge- 
bracht. Die  Differenz  besagt,  wieviel  Kubikzentimeter  der  vorgelegten  Schwefel- 
säure durch  Ammoniak  abgesättigt  worden  sind.  Diese  Zahl,  mit  1,4  multipli- 
ziert, ergibt  die  In  5  ccm  Harn  enthaltene  Stickstoffmenge  in  Milli- 
grammen (1  ccm  V'',o  n-HgSO^  entspricht  1  ccm  */,„  n-Ammoniaklösung  und  1  ccm 
V/,0  n-Ammoniaklösung  entspricht  1,7  mg  Ammoniak  =  1,4  mg  N,  da  das  Molekular- 
bzw. Äquivalentgewicht  des  Ammoniaks  17  beträgt,  die  sich  aus  14  Teilen  N  und 
3  Teilen  H  zusammensetzen).  Daraus  berechnet  sich  dann  die  in  100  ccm  und  die 
im  Tagesharn  ausgeschiedene  Stickstoff  menge. 

Kratinin  C4H7N,05  das  dem  Kreatin  der  Muskelsubstanz  ent- 
stammt, erscheint  im  Harn  in  einer  Menge  von  ungefähr  0,6—1,5  g  (nach 
anderen  1,7—2,2  g).  Entsprechend  seiner  Entstehung  hängt  die  Ausschei- 
dung in  erster  Linie  von  der  Fleischzufuhr,  andererseits,  wie  es  scheint, 
auch  von  der  Muskelzersetzung  ab.  Man  hat  daher  auch  bei  Diabetikern 
(Fleischkost),  beim  Tetanus  und  im  Fieber  vermehrte  Kreatininausschei- 
ilung  gefunden.  Klinisch-diagnostische  Bedeutung  besitzt  das 
Kreatinin  nicht.  Bemerkenswert  ist,  daß  es  reduzierende  Eigenschaften 
hat,  was  bei  Anstellung  der  TROMMERschen  Zuckerprobe  (pag.  319)  be- 
achtet werden  muß. 

Qualitativer  Nachweis. 

WEYLsche  Reaktion:  Man  versetzt  eine  Harnprobe  im  Reagenz- 
glas mit  mehreren  Tropfen  einer  frisch  bereiteten  Nitroprussidnatrium- 
lösung  (eine  Messerspitze  pulverisiertes  Nitroprussidnatrium  wird  im 
Reagensglas  mit  einigen  Kubikzentimetern  Wasser  geschüttelt)  und  wenig 
Natronlauge.  Es  entsteht  eine  granatrote  Färbung,  die  rasch  in  stroghelb 
übergeht.  (Nach  Zusatz  von  konzentrierter  Essigsäure  tritt  Grünfärbung 
ein  zum  Unterschied  von  Azeton,   s.  pag.  333). 

Hippursäiire  QH^NO-j  ist  ein  regelmäßiger  Bestandteil  des  Harns, 
der  bei  gemischter  Kost  in  einer  Menge  von  0,1  —  1,0  im  Tagesharn  aus- 
geschieden wird.    Sie  ist  eine  gepaarte  Säure,  die  sich  vielleicht  schon  in 


304         WiNTEKNiTZ,  Diagnostik  der  Krankheiten  des  Urogenitaltraktu». 

den  Geweben,  der  Hauptsache  nach  aber  wohl  erst  in  den  Nieren  aus 
GlykokoU  NH .  CH2  •  COjH  und  Benzoesäure  C6H5  •  QOjH  aufbaut.  Das 
Glykokoll,  das  übrigens  auch  selbständig  in  sehr  geringen  Mengen  im 
Harn  aufzutreten  scheint,  entsteht  intermediär  im  Eiweißstoffwechsd^ 
während  die  Benzoesäure  der  Eiweißfäulnis  im  Darm  entstammt  oder  mit 
pflanzlicher  Nahrung  zugeführt  wird.  Besonders  reich  daran  sind  grüne 
Gemüse,  Früchte,  Preißelbeeren,  Heidelbeeren  u.  a.,  nach  deren  Genuß 
es  zur  Vermehrung  der  Hippursäure  und,  in  seltenen  Fällen,  zur  Ab- 
scheidung von  Hippursäure  im  Harnsediment  kommt  (in  rhombischen 
Nadeln  oder  Prismen,  die  an  Tripelphosphatkristalle  erinnern). 

Klinische  Bedeutung  kommt  der  Hippursäure  nicht  zu,  doch  ist  sie 
ihrer  Menge  wegen  (für  den  Harnstickstoff)  von  Belang. 

COOH 
Oxalsäure      |        ist     zwar    ein    regelmäßiger    Bestandteil    des 

COOH 
Harns,    kommt    aber   nur  in   sehr  geringen   Mengen,   0,015—0,02  in 
24  Stunden,   zur  Ausscheidung.     Sie  stammt  z.  T.  aus  der  Nahrung 
namentheh  aus  den   VegetabiUen,   andererseits  entsteht  sie  auch  im 

Körper  selbst  als  Produkt  des  Stoffwechsels.  Man 
•  ;  *•  *\  spricht  daher  von  einem  alimentären  und  von  einem 
\  ^^  J  ^  ^  endogenen    Anteil    der   im    Harn   ausgeschiedenen 

Oxalsäure.  Die  Oxalsäure  fällt  zum  Teil  im 
Harn  als  Ealziamoxalat  aus.  Die  Kristalle  des 
Oxalsäuren  Kalkes  bilden  am  häufigsten  kleine  farb- 
lose, stark  lichtbrechende,  oft  briefkuvertähnliche 
Fig,  137.  Oxalsau-  Oktaeder  (Fig.  137),  auch  ovale  Scheiben-  oder 
rer  Kalk  in  Brief-  Hantelformen  kommen  vor.  Die  Ausscheidung  von 
Sden^n^Snffi-  Kalziumoxalat  erfolgt  sowohl  in  saurem  wie  auch  in 
mäßigen  Formen,  alkahschem  Harn,  besonders  reichlich  nach  dem  Ge- 
nuß vegetabilischer  Stoffe  (Spinat,  grüne  Erbsen, 
Sauerampfer  usw.).  Jedenfalls  darf  aus  dem  vermehrten  Auftreten  von 
Kalkoxalatkristallen  nicht  auf  eine  wirkliche  Oxalurie  geschlossen  werden, 
am  allerwenigsten  auf  eine  vermehrte  Oxalsäurebildung  im  endogenen 
Stoffwechsel.  Vermehrte  Oxalsäureausscheidung  wurde  noch  am  häufig- 
sten beim  Diabetes  melitus  beobachtet  (vgl.  Stoffwechsel  pag.  368  ff.). 

Purinkörper:  Harnsäure  und  Purinbasen. 

Die  Nukleinsäuren,  die  in  Bindung  mit  Eiweißstoffen  als  sog. 
Nukleoproteide  in  den  Zellkernen  enthalten  sind,  liefern  bei  ihrer  Auf- 
spaltung eine  Reihe  von  Körpern,  die  sich  von  einer  gemeinsamen 
Muttersubstanz,  dem  von  Emil  Fischer  entdeckten  Purin,  ableiten. 
Das  Ende  dieser  Reihe,  deren  basische  Zwischenglieder  sich  gleichfalls 
im  Urin  finden,  stellt  die  Harnsäure  dar.  Man  bezeichnet  diese  Körper 
einschUeßlich  der  Harnsäure,  zusammenfassend  als  Purinkörper,  die 
Zwischenglieder  als  Purinbasen  (früher  Xanthinbasen,  Alloxurkörper, 
auch  Nukleinbasen  genannt).  Ihr  Verhältnis  zu  einander,  zum  Purin 
und  zur  Harnsäure,  ergibt  sich  aus  der  folgenden  Zusammenstellung: 

N=CH  „    .     HN~CO 


I       I  Purin  C,II,N,                          1      , 

HC     C— NU  Adenin  C,H  N,  =  Aminopurin         qC     C— NH 

;       I  Guanin  Cr,H5Nj.O  =  Amino-Oxypurin 

CR  llypoxanthin  C^H.NjO  =  Oxypurin 
Xanthin  CßH^N^O.^  ^=  Dioxypurin 

>— C— N  Harnsäure  C.ILN.O,  =  Tri(»xypurin     HN— 

Purin  ..     4     1    .1                   .M                        Hamaäure 


NH 
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Die  nahen  Beziehui^en  der  Harnsäure  zum  Harnstoff  werden 
ohne  weiteres  bei  Betrachtung  ihrer  Strukturformel  klar,  welche  zeigt, 
daß  sie  zwei  rudimentäre  Hamstoffmoleküle  (Harastotfreste,  in  der 
Strukturformel  der  Harnsäure  oben  durch  besonderen  Druck  hervor- 
gehoben) enthält. 

Die  Harnsäure,  die  im  Urin  ausgeschieden  wird,  entstammt 
zum  Teil  den  Zellkernen  der  Nahrung  (exogene),  zum  anderen  Teil 
den  Kernen  der  Körperzellen,  also  gewissermaßen  dem  inneren  Zell- 
Stoffwechsel  (endogene).  Die  Menge  der  exogenen  Harnsäure  hängt 
von  dem  Nukleinreichtum  der  Nahrung  ab  und  verschwindet  daher 
bei  rein  vegetabilischer  oder  „purinfreier"  Kost  (Gemüse,  Fett,  Milch, 
Käse,  Eier)  völlig  aus  dem  Ilam,  ebenso,  wenn  die  Nahrungszufuhr 
unterbleibt;  sie  erlangt  relativ  hohe  Werte  bei  Zufuhr  von  Fleisch, 
Leber  und  Thymus,  sog.  Bries.  Die  in  24  Stunden  ausgeschiedene  exogene 
Harnsäure  schwankt  bei  gemischter  Kost  zwischen  0,2  und  1,0  g,  die 
endogenen  Hamsäurewerto  bewegen  sich  zwischen  0,3  und  0,6  beim 
normalen  Menschen.  Die  gesamte  Hamsäureausscheidung  beträgt  daher 
im  Tagesmittel  etwa  zwischen  0,5  und  1,25  g  (im  übrigen  s.  Stoffwechsel 
pag.  36S  ff.).  Von  der  Gesamtstickstoffmenge  des  Harnes  erscheinen  nur 
1—2  %  in  Form  von  Harnsäure  (wenn  ca.  90  %  als  Harnstoff  ausgeschie- 
den werden). 

Die  Harnsäure  bildet  als  zweibasische  Säure  zwei  Reihen  von  Salzen: 

i.  Einfachsaure  Urate,  z.  B.  das  Mononatriumurat  CgHsNaNjO,, 

2.  Zweibasische  oder  neutrale  Urate,  z.  B.  das  Dinatrium- 
urat  CjHjjNajNjOg. 

Außerdem  kommen  noch  Doppelverbindungen  von  einfach- 
sauren  Uraten  mit  freier  Harnsäure  zustande,  die  man  als  Hemi- 
urate  bezeichnet,  z.  B.  Heminatriumurat  CjHgNaN^Oa.CsHjN^O,, 
wobei  also  auf  zwei  Harnsäuremoleküle  nur  ein  Atom  Natrium  kommt 
(früher  dreifachsaures  Natriumurat  oder  Natrium- Quadri-  oder 
Tetraurat  genannt). 

Die  Harnsäure  ist  im  Wasser  schwer  löslich;  im  Harnwasser  wird 
nun  ihre  Lösung  dadurch  bewirkt,  daß  sie  sich  mit  Dinatriumphosphat 
in  Mononatriumphosphat  und  saures  Urat  umsetzt,  das  in  der  Wärme 
gelöst  bleibt,  in  der  Kälte  aber,  besonders  bei  starker  Konzentration  des 
Harns,  rasch  ausfällt.  Das  saure  Urat  [vorwiegend  saures  harnsaures 
Natron,  auch  kurz  harnsaures  Natron  genannt)  erscheint,  namentlich 
im  Fieberham,  oft  ausgesprochen  ziegelrot  gefärbt,  daher  die  Bezeich- 
nung  Ziegelmehlsediment   oder    Sedimentum 

lateritium,  mitunter  aber  nur  leicht  gelblich  'yl.   -J^  *.  '"^J'\" 

oder  auch  weiß.     Beim  Erwärmen  oder  auf  '  'J^KV'''^  .i  ''i^^  . 

Zusatz  von  Lauge  geht  das  Sediment  wieder  ^<«r»  v■'-Ai^?*•V* 

in   Lösung.      Mikroskopisch    besteht   es   aus  -• .:  '■'t^'-,^'-'.\.  \  * 

amorphen  Körnchen  oder  auch  aus  Kügelchen,  ,{  >;.  t^^,.;  ^  z».^*^''' 

die  zuweilen  einen  leicht  rötlich  gelben  Farben-  //i'.  ,>-  '■'■  r^,  '■** 

ton  haben  (Fig.  138).    Häufig  fällt  ein  Teil  der  "  *     -   •    « 

Harnsäure  aus  stark  saurem  Harn,  namentlich  pjg_  jgg.  Uratkflrnchen 
nach  längerem  Stehen,  als  freie  Harnsäure  {hamsaureBNatronjauBZiegel. 
aus.       Dieses   Ausscheiden   der   freien    Säure  mehlsediment. 

kommt  dadurch  zustande,  daß  der  vorhin  ge- 
schilderte Vorgang,  der  zur  Auflösung  der  freien  Harnsäure  führte,  ge- 
wissermaßen in  umgekehrter  Reihenfolge  wieder  die  Abscheidung  der 
freien  Säure  veranlaßt.    Es  setzen  sich  nämlich  die  sauren  Urate  mit  dem 

a  OlagaoaUi.  2.  Aufl.  ^ 
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sauren  Phosphat  (Mononatriumphosphat)  zum  Teil  in  Dinatriumphosphat 
um,  wobei  das  saure  Ural,  seines  Alkalis  beraubt,  wieder  in  die  freie 
Harnsäure  übergeht.    Auch  in  anderer  Weise  kann  eine  Abscheidun^ 

der  freien  Harnsäure  zu- 
stande kommen,  so 
durch  2^rfaU  der  He- 
miurate  in  ihre  Kompo- 
nenten u.  a.  m. 

Die  freie  Harn- 
säure fällt  als  charak- 
teristisch aussehendes 
kristallinisches,  rotbrau- 
nes Pulver  zu  Boden. 
Mikroskopisch  prä- 
sentiert    sie     sich     in 

Fig.  139.  Native  Harnsäure,  vorwiegend  Wetzstein-,         den    mannigfachsten 
Tonnen-,  rechteckige  und  quadratische  Formen,  zum      Formen,  namentlich  in 
Teil  in  Rosetten  und  Schleifen  angeordnet.  Wetzstein-     Tonnen- 

und  Hantelform;  sie  bil- 
det mitunter  Rosetten  und  Schleifen  und  gruppiert  sich  oft  um  Schleim- 
fäden u.  dgl.  (Fig.  139).  Alle  aus  dem  Harn  spontan  ausfallenden 
Kristallformen  der  freien  Harnsäure  sind  mehr  oder  weniger 
gelb  gefärbt  und  dadurch  von  anderen  Kristallbildungen, 
mit  denen  sie  verwechselt  werden  könnten,  unterschieden. 
Auch  die  durch  Säurezusatz  (Essig-  oder  Salzsäure)  direkt  aus  dem  Harn 
ausgefällte  und  beim  Stehen  sich  kristallinisch  abscheidende  Harnsäure 
erscheint  gelbbraun  gefärbt. 

In  zersetztem  alkalischen  Harn  findet  sich  harnsaures  Ammon 
(Ammoniumbiurat)  in  gelb  gefärbten,  oft  mit  Stacheln  versehenen 
Kugeln,  den  sog.  Stechapfelformen.  Auch  in  Blasenkonkrementen,  be- 
sonders in  Phosphatsteinen,  findet  sich  dieses  Salz  (Fig.  140). 

Löst  man  ein  starkgefärbtes  harnsaures  Sediment  in  Alkalien  auf 
und  fällt  die  Harnsäure  durch  überschüssige  Säure  aus,  dann  erhält  man 

rhombische  und  sechsseitige  Täfelchen  oder  andere 

Kristallformen,  die  aber  nunmehr  farblos  erscheinen. 

vJ|^|||^    -^  Aus  dem  Auftreten  eines,  wenn  auch  noch  so 

^^^  jBfe  reichlichen  Harnsäuresedimentes  darf  nicht  auf  eine 

" IPf    ^^^  w  absolute    Vermehrung    der    Harnsäure    geschlossen 

^  <k  werden,    ebensowenig    aus    der  Bildung   von   Ham- 

«i^^  /  Säurekonkrementen  (Steinen)  in  den  Harnwegen. 

«•w  ^*  Qualitativer   Nachweis    der    Harnsäure. 

Murexidprobe:  Eine  geringe  Menge  der  pulverisierten 
„.      -         „  Substanz    (Konkremente    u.    dgl.)    bzw.     Sediment 

sali  res     Ammon      ^^^^  eingedampfter  Harn  wird  unter  Zusatz  einiger 
(saures     harnsaures      Tropfen   Salpetersäure   in    einem   Porzellanschälchen 
Ammoniak)  in  Stech-      vorsichtig  über  freier   Flamme  oder  auch    auf  dem 
apfelformen.  Wasserbad    zur  Trockne  verdampft,  wobei  ein  gelb- 

roter Rückstand  entsteht,  der  bei  Zusatz  von  Am- 
moniak eine  purpurrote  Färbung  annimmt;  fügt  man  nach  dem  Erkalten 
noch  Natron-  oder  Kalilauge  zu,  dann  schlägt  die  Farbe  in  blau  um. 

QuantitatiTe  Bestimmung.  Für  klinische  Zwecke  kann  man  sich  der 
Methode  von  Hopkins  in  der  Modifikation  von  Folin  und  Shap- 
TER  bedienen,  die  zuverlässige  Resultste  gibt. 


Phenole.  307 

Prinzip:  Die  Harnsäure  wird  als  Ammonurat  gefällt  und  durch 
Kaliumpermanganat  titrimetrisch  bestimmt. 

Reagenzien: 

1.  Ammonsulfat-Uranlösung:    600  g  Ammonsulfat,  ög  Uranacetat  und 
60  ccm  10  %ige  Essigsäure  mit  Wasser  zum  Liter  gelöst. 

2.  Konzentrierte  Ammoniaklösung  (spez.  Gew.  ca.  Ofilb). 

3.  10  %ige  Ammonsulfatlösung. 

4.  Vm  n-Kaliumpermanganatlösung  (=  1,682  g  KMnO^  im  Liter). 
Ansfühniiig :   Man  mengt  76  ccm  Ammonsulfatreagens  im  Meßzylinder  mit 

300  ccm  Harn  und  läßt  ungefähr  6  Minuten  absetzen. 

Durch  das  Ammonsulfat  wird  ein  biuretgebender  Körper,  der  gleichfalls 
Kaliumpermanganat  reduziert,  aber  nichts  mit  Imrnsäure  zu  tun  hat,  vorher  ab- 
geschieden. Um  die  Ausfällung  und  das  Filtrieren  zu  erleichtern,  ist  der  Lösung 
Uranacetat  und  Essigsäure  beigefügt. 

Dann  filtriert  man  durch  ein  Falteniilter  und  bringt  125  ccm  vom  Filtrat 
=  100  ccm  Harn  in  ein  Becherglas  (es  ist  zweckmäßig,  die  Bestimmung  doppelt 
auszuführen,  also  gleich  zweimal  125  ccm  Filtrat  abzumessen),  setzt  unter  Umrühren 
ö  ccm  der  Ammoniaklösung  zu  und  läßt  bis  zum  nächsten  Tage  stehen.  Die  Harn- 
säure wird  so  als  Ammonurat  gefällt,  das  sich  gut  am  Boden  des  Becherglases  absetzt. 
Die  überstehende  Flüssigkeit  wird  durch  ein  kleines,  glattes,  dichtes  Filter  gegossen 
und  schließlich  der  Niederschlag  mit  Hilfe  10  %iger  Ammonsulfatlösung  aufs  Filter 
gebracht  und  mehrmals  gewaschen.  Dann  spritzt  man  mit  ungefähr  100  ccm  Wasser 
den  Rückstand  vom  Filter  in  ein  Becherglas  ab,  setzt  15  ccm  konzentrierte  Schwefel- 
säure zu  und  titriert  die  noch  heiße  Lösung  mit  Vso  n-Kaliumpermanganatlösung. 
Gegen  Schluß  der  Titration  fügt  man  von  der  Permanganatlösnng  immer  nur  2  Tropfen 
auf  einmal  zu,  bis  die  erste  schwache  Rosafärbung  durch  die  ganze  Flüssigkeit  mehrere 
Sekunden  lang  bestehen  bleibt. 

Beredmong:  Jeder  Kubikzentimeter  der  verbrauchten  7«o  n-Permanganat- 
lösung  entspricht  3,7  mg  Harnsäure.  Um  der  Löslichkeit  des  Ammonurates  Rech- 
nung zu  tragen,  zählt  man  der  gefundenen  Harnsäuremenge  für  100  ccm  Harn  3  mg 
hinzu  (bei  Verwendung  von  300  ccm  Urin  sind  also  noch  9  mg  zu  addieren). 

Die  Purin-  oder  Xanthinbasen  kommen  im  Urin  nur  in  äußerst 
geringen  Mengen  vor.  10  000  1  Menschenharn  waren  erforderlich,  um  3,54  g 
Adenin,  8,50  g  Hypoxanthin  und  10,11  g  Xanthin  zu  gewinnen.  Sie  sind 
im  Tagesharn  je  nach  der  Ernährung  zu  15—80  mg  enthalten  und  betragen 
etwa  8—10%  der  Harnsäuremenge.  Bei  Leukämie  sind  sie  ver- 
mehrt. Xanthin  hat  man  in  seltenen  Fällen  als  alleinigen  oder  wesentlich- 
sten Bestandteil  von  Harnsteinen  (s.  pag.  356)  nachgewiesen. 

Xanthinreaktion :  Beim  Erhitzen  der  Substanz  mit  Salpetersäure  bis  zur 
Trockne  bildet  sich  ein  gelber  Rückstand,  der  bei  Zusatz  von  Ammoniak  unver- 
ändert bleibt  (Gegensatz  zu  Harnsäure)  und  durch  Kalilauge  Orangefarbe  annimmt, 
um  sich  bei  weiterem  Erhitzen  mit  Kalilauge  violettrot  zu  verfärben. 

Phenole  —  Ätherschwefelsäuren. 

Bei  der  normalerweise  im  Darmkanal  ablaufenden  Eiweißfäulnis  ent- 
stehen eine  Reihe  aromatischer  Körper,  die  gepaart  mit  Schwefelsäure  als 
sog.  Ätherschwefelsäuren  ausgeschieden  werden.  Dieser  esterartigen 
Bindung,  die  sich  nach  Resorption  der  betreffenden  Phenole  in  den  Ge- 
weben vollzieht,  kommt  sehr  wahrscheinlich  die  Bedeutung  einer  Ent- 
giftung zu. 

Wir  unterscheiden  zweckmäßig  zwei  Gruppen : 

1.  Die  eigentlichen  Phenole:  Phenol  QH5OH,  Kresol  QH^CHgOH, 

/0H(,)  /0H(,) 

Brenzkatechin   C^H^  und  Hydrochinon  CßH^  gehen  auf  das 

^  0H(,)  xOHg 

Tyrosin  zurück,  das  bei  der  tryptischen  und  bakteriellen  Eiweißzersetzung 
im  Darm  gebildet  wird.  Die  Phenolmenge  im  normalen  Harn  ist  gering, 
durchschnittlich  etwa  0,05g  im  Tagesharn,  größer  bei  vorwiegender  Pflanzen- 

20* 
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nahrung.  Unter  pathologischen  Verhältnissen  führen  nicht  nur  gesteigerte 
Fäulnisprozesse  im  Darm,  sondern  auch  anderweitig  im  Organismus  sich 
abspielende  Fäulnisvorgänge  (jauchige  Pleuritis,  Peritonitis  usw.)  zu  ver- 
mehrter Bildung  von  Phenolen,  die  nach  ihrer  Resorption  wieder  als  Äther- 
schwefelsäuren gebunden  und  ausgeschieden  werden. 

Bei  der  so  häufigen  Karbol-  oder  Lysolvergiftung  kommt  es 
natürlich  zu  sehr  erheblicher  Ausscheidung  von  Phenolen  im  Harn,  wobei, 
wenn  die  in  den  Geweben  disponible  Schwefelsäure  zur  Bildung  nicht  aus- 
reicht, freie  Phenole  im  Harn  auftreten.  Solche  Harne  werden  meist  mit 
grünlichbrauner  Farbe  entleert  und  dunkeln  beim  Stehen  an  der  Luft 
sehr  rasch  nach  (sog.  Karbolharn).  Auch  bei  äußerlicher,  medikamentöser 
Anwendung  von  Karbolsäure  kann  es  infolge  rascher  Resorption  zur  Aus- 
scheidung eines  Karbolharns  kommen. 

Qualitativer  Nachwels  von  Phenol:  Man  destilliert  von  200 — 300  ccm  Harn, 
dem  man  auf  100  Teile  mindestens  5  Teile  konzentrierter  Schwefelsäure  zusetzt, 
auf  dem  Drahtnetz  ungefähr  ^^  Volumen  über,  wobei  die  Ätherschwefelsäuren  ge- 
spalten werden  und  die  Phenole  in  das  Destillat  übergehen.  Bei  pathologischen 
Mengen  erhält  man  im  Destillat  (man  nimmt  zur  Anstellung  der  Reaktion  nur  kleine 
Proben  des  Destillates)  ohne  weiteres  die  Phenolreaktionen:  auf  Zusatz  von 
£isenchloridIösung  blauviolette  Färbung,  bei  Zusatz  von  Bromwasser 
einen  gelblichen  kristallinischen  Niederschlag.  Fallen  die  Reaktionen 
zweideutig  aus,  dann  destilliert  man  vom  Destillat  nochmals  ungefähr  ^  über 
und  stellt  mit  diesem  zweiten  Destillat  die  Reaktionen  an. 

2.  Die  Indigogruppe:  In  Betracht  kommt  nur  das  sog.  Harnindikan 
oder  Harnindigo.  Bei  der  Eiweißfäulnis  im  Darm  bildet  sich  das  Trypto- 
phan (so  genannt,  weil  der  auch  als  „Proteinochrom"  bezeichnete  Körper 
zuerst  bei  der  tryptischen  Eiweißzersetzung  nachgewiesen  wurde),  das 

die  Muttersubstanz  des  Harnindikans  darstellt.    Das  Tryptophan  ist  eine 

CH 

Indolaminoessigsäure,      die     bei    der     Darmfäulnis    Indol    C^H  '     ^CH 


NH 

liefert.    Das  Indol  wird  vom  Darm  resorbiert,  in  den  Geweben  zu  Indoxyl 
COH 
/%. 
CgH,  (       CH   oxydiert  und  nach  Paarung  mit  Schwefelsäure  und  Alkali- 

NH 

C— 0-SO,.OK 

bindung  als  indoxylschwefelsaures  Kalium  CßH^  ^       CH  im    Harn 

NH 
ausgeschieden.  Während  also  die  Phenole  nach  ilu*er  Resorption  sich  in  den 
Geweben  direkt  mit  Schwefelsäure  verbinden,  muß  das  Indol,  um  eine 
Esterbildung  eingehen  zu  können,  erst  zu  Indoxyl  oxydiert  werden. 

Das  im  Harn  ausgeschiedene  indoxylschwefelsaure  Kalium 
C^gHgN.  SO4K  wird  als  Harnindikan  bezeichnet.  Da  wir  für  den  Nachweis 
des  Indikans  bequeme  und  zuverlässige  Methoden  besitzen,  die  bei  gleich- 
mäßiger Ausführung  auch  eine  quantitative  Schätzung  zulassen,  so  be- 
dienen wir  uns  der  Indikanreaktion,  um  die  Fäulnis  Vorgänge,  die  sich  im 
Organismus,  namentlich  aber  im  Darm  abspielen,  zu  beurteilen  und  unter 
pathologischen  Verhältnissen  diagnostische  Schlüsse  daraus  zu  ziehen. 

Zunächst  gilt,  wie  für  die  Atherschwefelsäuren  überhaupt,  daß 
bei  gesteigerter  Darmfäulnis  eine  Vermehrung  des  Harnindikans  ein- 
tritt. Auch  unter  normalen  Verhältnissen  zeigt  daher  die  Indikanreaktion 
eine  verschiedene  Intensität,  in  erster  Linie  abhängig  von  der  Art  der 
Ernährung.      Daher  findet  man  in  der   Regel  stärkere  Indolbildung  bei 


Phenole.  309 

reichlicher  Fleischkost  und  träger  Verdauung.  Eine  pathologische 
Steigerung  der  Indikanausscheidung  beobachten  wir  vielfach  bei 
Magen- Darmstörungen,  die  mit  vermehrter  Darm  Fäulnis  einhergehen,  dann 
bei  ulzerierten  Karzinomen  des  Magen- Darmtraktus,  bei  Peritonitis,  bei 
Ileus  (aber  ohne  Bedeutung  für  den  Sitz  des  Darmverschlusses),  namentlich 
auch  bei  Perityphlitis.  Hier  ist  die  Indikanreaktion  meiner  Erfahrung 
nach  im  Zweifelsfall  gegenüber  Adnexerkrankungen  von  großem  differential- 
diagnostischen Wert.  Ferner  kommen  Eiweißfäulnisprozesse  in  anderen 
Organen,  bei  Lungengangrän,  in  Abszeßhöhlen,  bei  jauchiger  Pleuritis 
in  Betracht.  Harne  mit  stark  vermehrtem  Gehalt  an  Indikan  sind  oft 
auffallend  dunkel  gefärbt  (durch  höhere  Oxydationsstufen  des  Indols) 
und  dunkeln  beim  Stehen  an  der  Luft  noch  mehr  nach.  Bei  sehr  indikan- 
reichen,  in  Zersetzung  befindlichen  Harnen  kann  es,  wenn  auch  selten, 
spontan  zur  Spaltung  und  Oxydation  des  indoxylschwefelsauren  Kaliums 
kommen,  so  daß  sich  Indigoblau  amorph  oder  in  Kristallen  abscheidet 
und  eventuell  dem  Harn  eine  bläuliche  Färbung  verleiht. 

Qualitativer  Nachweis  des  Indikans: 

Obermeyersche  Reaktion:  Zu  20ccm  Harn  setzt  man  ungefähr  3  ccm 
einer  10%igen  Bleizuckerlösung  und  filtriert  von  dem  entstandenen  Nieder- 
schlag klar  ab.  Dann  fügt  man  in  einem  Reagenzglas  zu  10—15  ccm 
des  Filtrates  das  gleiche  Volumen  OßERMEYERsches  Reagens  (2—4  g 
Eisenchlorid  in  1  1  rauchender  Salzsäure  gelöst)  und  einige  Kubikzenti- 
meter Chlorofrom,  schwenkt,  indem  man  das  Reagenzglas  mit  dem  Daumen 
verschließt,  wiederholt  um  (heftiges  Schütteln  wird  besser  vermieden) 
und  beobachtet  die  eingetretene  Blaufärbung  des  (Chloroforms.  Durch 
den  Bleizucker  werden  Farbstoffe  und  Substanzen,  die  beim  Schütteln 
mit  Chloroform  eine  störende  Emulsion  geben,  entfernt.  Das  Ober- 
MEYERsche  Reagens  bewirkt  durch  die  Salzsäure  eine  Spaltung  des 
indoxylschwefelsauren  Kaliums  m  Indoxyl  und  schwefelsaures  Kalium, 
während  gleichzeitig  das  Eisenchlorid  oxydierend  wirkt  und  das  Indoxyl 
in  Indigoblau  überführt,  das  vom  Chloroform  aufgenommen  wird. 

Jaff^sche  Reaktion:  Zu  ungefähr  10  ccm  Harn  setzt  man  das 
gleiche  Volumen  konzentrierter  Salzsäure  (zur  Spaltung)  und  dann 
tropfenweise  halbgesättigte  Chlorkalklösung  (zur  Oxydation),  worauf 
man  mit  Chloroform  ausschüttelt.  Ein  Überschuß  von  Chlorkalk  ist  zu 
vermeiden,  weil  sonst  Überoxydation  und  damit  Entfärbung  des  Indigos 
eintritt.  Die  Reaktion  erfolgt  prompter,  wenn  man  nach  dem  Vorgang 
von  Obermeyer  den  Harn  zuvor  mit  Bleiazetat  fällt. 

Nimmt  man  immer  die  gleichen  Mengen  von  Harn  und  Reagens,  so  erhält 
man  gut  vergleichbare  Resultate,  die  eine  quantitative  Schätzung  zulassen. 
Um  dies  zu  erleichtern,  verwende  ich  ein  dickwandiges  Reagenzglas  (Indikanröhr- 
eben'),  das  mit  drei  Marken  (für  Chloroform,  Harn  bzw.  Harnbleiazetatfiltrat  und 
konzentrierte  Salzsäure  bzw.  OßERMEYERsches  Reagens)  versehen  ist. 

In  beiden  Italien  (nach  Obermeyer  oder  Jaffe)  ist  der  blauen  Farbe  oft 
ein  roter  Farbenton  beigemengt  (Violettfärbung),  der  von  Indigorot  (Indirubin), 
das  dem  Indigoblau  isomer  ist  und  gleichzeitig  aus  Indoxyl  zu  entstehen  scheint, 
herrührt.  Dieses  Indirubin  bildet  sich  auch  beim  Kochen  des  Harns  unter  Salpeter- 
säurezusatz (sog.  RosENBACHsche  Reaktion).  Man  beobachtet  den  Eintritt  der 
Reaktion,  Rosa-  bis  Rotfärbung  des  Harns,  oft  als  Nebenbefund,  wenn  man  die 
Kochprobe  auf  Eiweiß  mit  nachfolgendem  Zusatz  von  Salpetersäure  macht  (pag.  313). 
Von  einigen  wird  der  dabei  auftretende  Körper  nicht  für  Indigorot,  sondern  für 
einen  Skatolfarbstoff  gehalten,  doch  ist  es  nach  neueren  Untersuchungen  unwahr- 
sfheinlich,  daß  ein  dem  Indoxyl  homologes  Skatoxyl  im  Harn  überhaupt  vorkommt. 


1)  Zu  beziehen  von  C.   Köhler,  Halle,  Gr.  Steinstr. 
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Anm.  Zu  beachten  ist,  ob  der  Harn  Jodsalze  enthält,  da  bei  AnsteUun^  der 
Indikanreaktion  Jod  frei  wird,  das  sich,  je  nach  der  Menge,  rosa  bis  dunkelviolett 
im  Chloroform  löst  und  das  Indigoblau  verdecken  kann.  Will  man  die  Indikan- 
reaktion trotzdem  ausführen,  so  kann  man  das  Jod  aus  dem  Chloroform  (nachdem 
man  den  Harn  abgegossen  hat)  mit  10%iger  Kalilauge  ausschütteln  (das  Jod  wird  dabei 
in  unter] odigsaures  Kali  und  Jodkali  übergeführt,  J,  +  2K0H  =  KOJ  +  KJ  -|-  H,0). 
Im  Chloroform  verbleibt  dann  nur  Indigoblau  und  Indigorot. 

Pathologische  Bestandteile. 

Eiweiß  (Protelngtoffe). 

Den  am  häufigsten  vorkommenden  pathologischen  Bestandteil  des 
Harnes  bildet  das  Eiweiß.  Von  klinischen  Gesichtspunkten  besprechen  wir: 

1.  die  nativen  oder  gerinnbaren  Eiweißstoffe  (Proteine). 
Albumin  und  Globulin; 

2.  die  nichtkoagulierbaren,  abgebauten  Eiweißkörper, 
worunter  wir  alleAlbumosen  und  Peptone  mit  ihren  Unterarten  zusammen- 
fassen. Sie  sind  Spaltungsprodukte  der  nativen  Eiweißkörper  und  durch 
die  Biuretratkion  zweifellos  als  Proteine  charakterisiert; 

3.  anhangsweise:  Mucin,  Fibrin  und  den  BENCE-JoNESchen  Ei- 
weißkörper. 

Die  Blutfarbstoffe,  Verbindungen  koagulierbarer  Eiweiß- 
körper mit  eisenhaltigen  Farbstoffen  (man  zählt  sie  daher  su 
den  zusammengesetzten  Proteinen  oder  „Proteiden"),  sollen  aus  prak- 
tischen Gründen  gemeinsam  mit  dem  Auftreten  von  Blut  (Hämaturie)  ab- 
gehandelt werden  (pag.  334  ff.). 

Die  Aminosäuren^  die  schließlich  bei  fortgesetzter  hydrolytischer 
(fermentativer)  Spaltung  der  Proteine  entstehen,  sind  von  Emil  Fischkx 
in  erfolgreicher  Weise  zum  synthetischen  Aufbau  höherer,  den  Eiweiß- 
stoffen schon  näher  stehender  Verbindungen  benutzt  worden.  Diese 
durch  ihre  amidartige  Bindung  charakterisierten  Körper  wurden  von 
Emil  Fischer  Polypeptide  genannt.  Sie  sollen  nebst  den  Abkömmlingen, 
soweit  sie  klinisches  Interesse  besitzen  (Leuzin,  Tyrosin,  Cystin,  Al- 
kapton),  außerhalb  des  Rahmens  der  Eiweißstoffe  besprochen  werden. 

Die  Hippursäure  (Benzoyl-Aminoessigsäure)  und  das  Indoxyl^  das 
aus  der  Indol-Aminoessig säure  hervorgegangen  ist,  bilden  normale  Bestandteile  des 
Harns  und  sind  daher  schon  abgehandelt  worden. 

Albuminurie  (Serumalbumiii  imd  Serumglobulin). 

Wenn  von  Eiweiß  oder  Albumin  im  Urin  die  Rede  ist,  so  handelt 
es  sich  immer  um  die  Ausscheidung  der  dem  Blutserum  entstammenden 
Eiweißkörper,  Serumalbumin  und  Serumglobulin.  Dabei  überwiegt  in 
der  Regel  das  Serumalbumin,  während  das  Globulin  mit  einem  wechselnden 
aber  geringen  Anteil  vertreten  ist.  Jedenfalls  hat  eine  Trennung  beider 
Eiweißstoffe  im  Urin  bis  jetzt  keine  klinische  Bedeutung  gewonnen, 
und  wir  sprechen  daher  einfach  von  Albuminurie,  ohne  auf  das  gegen- 
seitige Verhältnis  beider  Rücksicht  zu  nehmen.  Auch  bei  der  quali- 
tativen und  quantitativen  Untersuchung  bedienen  wir  uns  für  praktische 
Zwecke  nur  solcher  Methoden,  mit  denen  wir  gleichzeitig  beide  Eiweiß- 
arten oder  einfach  ,, Eiweiß"  nachweisen.  Der  normale  Urin  ist  eiweißfrei, 
wenigstens  läßt  sich  mit  den  gewöhnlichen  Proben  direkt  kein  Eiweiß 
nachweisen. 

Die  Albuminurie  ist  entweder  renalen  Ursprunges  oder  das  Eiweiß 
entstammt  den  ableitenden  Harnwegen. 

1.  Benale  Albuminurie,  auch  echte  Albuminurie  genannt,  wird  ver- 
anlaßt durch  Nierenerkrankungen  im  engeren  Sinne:  die  akuten  und  chro- 
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nischen  parenchymatösen  Nephritiden,  die  verschiedenen  Formen  der 
interstitiellen  Nephritis  ( Schrumpf niere),  Amyloidentartung,  Geschwulst- 
bildungen usw.  oder  durch  sonstige  Krankheiten,  bei  denen  die  Nieren  in 
Mitleidenschaft  gezogen  werden:  allgemeine  Zirkulationsstörungen  bei 
Herz-  und  Lungenkrankheiten  (wobei  es  auch  zu  Stauung  in  den  Nieren- 
gefäßen kommt),  fieberhafte,  infektiöse  Erkrankungen  (febrile  und  toxische 
Albuminurie),  schwere  Anämien  u.  a. 

In  allen  diesen  Fällen  handelt  es  sich  um  eine  Schädigung  der 
Nierenepithelien,  namentlich  der  Glomeruli,  die  dabei  die  Fähigkeit 
verlieren,  das  Eiweiß  des  Blutes  zurückzuhalten.  Die  Art  und  Intensität 
des  Prozesses,  der  zeitliche  Verlauf  usw.  weisen  dabei  die  weitgehendsten 
Unterschiede  auf. 

Wir  finden  daher  auch  große  Schwankungen  im  Eiweißgehalt  des 
Harns  von  eben  nachweisbaren  Spuren  bis  zu  mehreren  Prozenten.  Den 
leichten  Albuminurien  (etwa  bis  zu  -/io%)  entsprechen  Tagesmengen  von 
1—2  g  Eiweiß,  den  mittelschweren  oder  mäßigen  Albuminurien  (bis  zu 
^  %)  ungefähr  5—8  g  und  den  schweren  Albuminurien,  die  ^  —  1  %  auf- 
weisen, im  Durchschnitt  8—15  g  Eiweiß  im  Tagesharn.  Über  1  %  Eiweiß 
kommt  schon  seltener  vor,  doch  werden  auch  Eiweißverluste  von  mehreren 
Prozenten  bis  zu  30  g  in  24  Stunden  beobachtet.  Die  größten  Eiweiß- 
ausscheidungen finden  sich  bei  den  diffusen  parenchymatösen  Nieren- 
erkrankungen und  bei  der  Amyloidose,  die  kleinsten,  soweit  die  eigent- 
lichen Nierenerkrankungen  in  Betracht  kommen,  bei  der  Schrumpfniere. 

Eine  gewisse  Sonderstellung  kommt  der  sog.  physiologischen 
Albuminurie  zu.  Es  handelt  sich  dabei  um  vorübergehende  Ausschei- 
dung kleinster  Mengen  Eiweiß  (unter  %®/oo  )  bei  klinisch  gesunden,  meist 
jugendlichen  Individuen,  die  nach  großen  körperlichen  Anstrengungen 
(Märschen),  kalten  Bädern,  überreichen  Mahlzeiten,  heftigen  Gemüts- 
eiregungen,  während  der  Menstruation  usw.  auftritt;  auch  die  sog.  zyk- 
lischen oder  intermittierenden  Albuminurien,  wobei  der  Urin 
in  mehr  oder  weniger  regelmäßigen  Zwischenräumen  sehr  geringe  Eiweiß- 
mengen enthält,  ohne  daß  sonstige  Zeichen  einer  Nephritis  (oder  einer 
anderen  Organerkrankung)  vorliegen,  gehören  hierher.  Häufig  beobachten 
wir  einen  solchen  Wechsel  beim  Tag-  und  Nachtharn,  so  zwar,  daß  der 
während  der  Nacht  gelassene  Urin  eiweißfrei,  der  Tagesharn  aber  eiweiß- 
haltig ist:  orthostatische  (auch  orthotische)  Albuminurie  genannt. 
Es  macht  sich  dabei  der  Einfluß  der  jeweiligen  Körperlage  geltend,  der 
übrigens  auch  bei  der  Mehrzahl  der  chronischen  Albuminurien,  wenn  man 
Tages-  und  Nachtharn  getrennt  sammelt,  festgestellt  werden  kann,  sofern 
die  Patienten  bei  Tag  herumgehen.  Maßgebend  dafür  sind  wohl  in  erster 
Linie  Änderungen  in  der  Zirkulation,  die  insbesondere  durch  eine  stärkere 
Lordose  der  Brust-  und  Lendenwirbelsäule  bei  aufrechter  Stellung  — 
daher  auch  die  Bezeichnung  „lordotische  Albuminurie''  —  bedingt 
sind.  Bei  manchen  Formen  ortliotischer  Albuminurie  reagiert  die  Niere 
so  prompt  auf  den  Wechsel  der  Körperlage,  daß  man  kurz  nach  dem 
Aufstehen  schon  Eiweiß  findet,  während  es  bei  horizontaler  Lage  rasch 
wieder  verschwindet.  Die  mikroskopische  Untersuchung  ergibt  keinen  An- 
baltfür  eine  eigentliche  Nierenerkrankung.  Wie  man  die  Dinge  auch  an- 
sehen mag,  als  physiologisch  sind  die  sog.  physiologischen  Albumi- 
nurien eigentlich  nicht  zu  betrachten.  Wenn  auch  anatomische  Ver- 
änderungen des  Nierengewebes  nicht  vorliegen,  so  muß  doch  mit 
einer  reizbaren  Schwäche  der  Nieren  gerechnet  werden,  die  progno- 
stisch   vorsichtig   zu   beurteilen   ist  und   differentialdiagnostisch  gewisse 
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Schwierigkeiten  macht.  Vielleicht  spielen  auch  in  manchen  Fällen  ortho- 
tischer  oder  zyklischer  Albuminurie  Lageveränderungen  und  leichte  Be- 
weglichkeit einer  Niere  (ren  mobihs)  eine  Rolle.  Um  die  Diagnose  einiger- 
maßen zu  sichern,  muß  der  Urin  wiederholt  in  kurzen  Zeitintervallen  und 
unter  wechselnden  Bedingungen  (Ruhe,  Muskelarbeit,  nüchtern  und  nach 
Nahrungsaufnahme)  untersucht  werden. 

2.  Akzidentelle  Albuminurie  (auch  Albuminuria  spuria  genannt): 
Meist  handelt  es  sich  um  die  Beimengung  eiweißhaltiger  Flüssigkeiten, 
wie  Blut  und  Eiter  bei  Entzündungen  des  Nierenbeckens  und  der  ableitenden 
Harnwege.  Die  Eiweißausscheidung  in  derartigen  Fällen  ist  gering  und 
entspricht  dem  Gehalt  an  Blut  oder  Eiter.  Gar  nicht  selten  aber  sind  beide 
Formen  kombiniert  (Pyelonephritis  usw.). 

Im  allgemeinen  ist,  wenn  Eiweiß  im  Harn  auftritt,  die  Nierenerkran- 
kung eine  doppelseitige.  Dagegen  kann  bei  Pyelitis,  Steinen,  Geschwulst- 
bildung usw.  die  Affektion  eine  einseitige  sein,  worauf  aber  in  der  Regel 
besondere  Umstände  (vor  allem  der  palpatorische  Befund  und  einseitige 
Schmerzen)  hinweisen. 

Für  die  Differentialdiagnose  der  einzelnen  Formen  der  renalen  Albu- 
minurie hat  neben  einer  genauen  klinischen  Untersuchung  die  Eiweiß- 
bestimmung und  die  Mikroskopie  des  Harnsedimentes,  ausschlaggebende 
Bedeutung. 

Die  nativen  Eiweißkörper  zeigen  folgende  gemeinsamen 
Reaktionen,   die   zu   ihrem  Nachweis   verwendet  werden: 

Sie  gerinnen  beim  Erhitzen  ihrer  schwachsauren  Lösungen,  falls  ge- 
nügend Salze  in  der  Lösung  vorhanden  sind. 

Durch  Zusatz  der  2—3  fachen  Alkoholmengen  koaguliert  Eiweiß 
schon  in  der  Kälte  als  flockig  weißer  Niederschlag.  Mit  konzentrierter 
Salpetersäure  fallen  sie  als  gelbgefärbter  Niederschlag  aus  (Xanthoprotein- 
reaktion).  Auch  durch  Ferrozyan  Wasserstoff  säure,  Pikrinsäure,  Phosphor- 
wolframsäure, Trichloressigsäure  usw.  werden  sie  gefällt,  ferner  durch  die 
Salze  der  Schwermetalle  (Quecksilber,  Eisen,  Silber  usw.). 

Alle  Eiweißkörper  aber  (auch  die  Albumosen  und  Pep- 
tone) geben  die  sog.  Biuretreaktion,  eine  rotviolette  Färbung 
beim  Zusatz  stark  verdünnter  Kupfersulfatlösung. 

Die  zahlreichen  allgemeinen  Reaktionen,  durch  welche  die  Eiweiß- 
körper charakterisiert  werden,  machen  es  begreiflich,  daß  wir  eine  Fülle 
von  Eiweißproben  für  den  Harn  besitzen.  Wir  begnügen  uns  damit,  nur 
wenige  einfache  und  zuverlässige  Proben  anzuführen,  die  mitunter  zweck- 
mäßigerweiso  nebeneinander  angestellt  werden. 

Qualitative  Prflfung  auf  Eiweiß. 

Die  Urine  müssen,  wenn  sie  nicht  vollständig  klar  sind,  vorher 
filtriert  werden,  eventuell  nachdem  man  sie  zur  Klärung  mit  etwas  Kiesel- 
guhr  oder  Magnesia  usta  geschüttelt  hat  (bei  bakteriellen  Trübungen,  die 
sonst  durchs  Filter  laufen). 

1.  Kochprobe:  Ungefähr  10  ccm  Harn  werden  im  Reagenzglas  ge- 
kocht und  mit  einigen  Tropfen  einer  1—2  %igen  Essigsäure  versetzt.  Eine 
schon  beim  Erwärmen  auftretende  Trübung,  die  sich  bei  Säurezusatz 
wieder  löst,  rührt  von  Erdphosphaten  oder  Karbonaten  her.  Bleibt  die 
Trübung  bestehen  oder  kommt  es  beim  Zusatz  der  Säure  zu  flockiger  Ab- 
scheidung eines  Niederschlages,  so  ist  Eiweiß  vorhanden.  Bei  zweifel- 
haften Trübungen  ist  der  Vergleich  mit  einer  Kontrollprobe  des  nicht- 
erwärmten  Harns  erforderlich. 
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An  Stelle  der  Essigsäure  kann  auch  verdünnte  ca.  10  %ige  Salpeter- 
säure verwendet  werden.  In  seltenen  Fällen  versagt  die  Probe,  wenn  der 
Harn  zu  wenig  Salze  enthält;  dann  fügt  man  dem  Harn  vor  dem  Kochen 
1—2  ccm  gesättigte  Kochsalzlösung  zu.  Jedenfalls  empfiehlt  sich  dieser 
Zusatz  bei  einem  spezifischen  Gewicht  unter  1010. 

2.  Ferrozyankali-Essigsäureprobe:  10  ccm  Harn  werden  im  Reagenz- 
glas mit  einem  Überschuß  von  Essigsäure  versetzt.  Dann  fügt  man  tropfen- 
weise eine  10  %ige  Ferrozyankalilösung  zu.  Je  nach  dem  Eiweißgehalt 
entsteht  eine  geringere  oder  stärkere  Trübung,  falls  reichlich  Eiweiß  vor- 
handen ist,  ein  dicker  weißer  Niederschlag.  Die  Probe  kann  auch  als  Ring- 
probe durch  vorsichtige  Überschichtung  einiger  Kubikzentimeter  ziem- 
lich starker  Essigsäure,  der  man  mehrere  Tropfen  Ferrozyankalilösung 
zugesetzt  hat,  mit  dem  klar  filtrierten  Urin  (vgl.  die  nachfolgende  Heller- 
«che  Probe)  ausgeführt  werden.  Eine  erst  nach  längerem  Stehen  auftretende 
Trübung  ist  mit  Vorsicht  zu  beurteilen.  Zu  berücksichtigen  ist  ferner, 
daß  sich  mitunter  schon  beim  Zusatz  von  Essigsäure  eine  Trübung 
einstellt  (am  besten  durch  den  Vergleich  mit  einer  Kontrollprobe  des 
klaren  Harns  zu  beurteilen),  die  von  sog.  Nukleoalbumin  herrührt.  Die 
Probe  ist  außerordentlich  empfindlich  und  zeigt  neben  den  koagulier- 
baren Eiweißkörpern  auch  Albumosen  an. 

3.  Hellersehe  Probe:  Einige  Kubikzentimeter  reiner  konzentrierter 
Salpetersäure  werden  im  Reagenzglas  vorsichtig  mit  dem  klar  filtrierten 
Harn  überschichtet.  Man  geht  dabei  so  vor,  daß  man  den  Harn  aus  einer 
Pipette  lltfigsam  an  der  Wand  des  schräg  gehaltenen  Reagenzglases  herab- 
laufen läßt.  Oder  man  filtriert  den  Harn  direkt  in  das  Reagenzglas,  indem 
man  das  Trichterröhrchen  gegen  die  schräggestellte  Wand  hält.  Bei  An- 
wesenheit von  Eiweiß  bildet  sich  an  der  Berührungsstelle  der  beiden 
Flüssigkeiten  eine  scharf  begrenzte  weißliche  Trübung,  der  HELLERsche 
Eiweißring.  Die  Beurteilung  der  Reaktion  wird  erleichtert,  wenn  man  die 
Probe  gegen  einen  dunklen  Hintergrund  hält. 

Rötliche  oder  violette,  durchsichtige  Ringe,  die  gewöhnlich  in  farb- 
stoffreichen Harnen  auftreten,  haben  nichts  mit  Eiweiß  zu  tun.  Anderer- 
seits kann  auch  der  scharfbegrenzte  Eiweißring  in  Harnen,  die  Gallenfarb- 
stoff enthalten  oder  reich  an  Indikan  sind,  gefärbt  erscheinen.  Am  ehesten 
wird  eine  Täuschung  hervorgerufen,  wenn  der  Harn  reich  an  Harnsäure 
ist,  die  sich  als  ein  trüber,  mehr  verwaschener  Ring  ausscheidet,  der  aber 
nicht  an  der  Berührungsstelle  entsteht,  sondern  etwas  höher  oben  in  dem 
übergeschichteten  Harn  sich  bildet.  Dieser  Ring  löst  sich  beim  Erwärmen 
und  tritt  überhaupt  nicht  auf,  wenn  man  den  Harn  auf  das  2—3  fache 
verdünnt.  Ferner  soll  ein  ähnlicher  Ring  durch  das  Ausfallen  von  Harz- 
säuren  zustande  kommen  (nach  Gebrauch  von  balsamischen  Mitteln,  wie 
Kopaivabalsam,  Styrax,  Terpentin  u.  a.),  der  sich  aber  im  Gegensatze  zum 
Eiweißring  wieder  auflöst,   wenn  man  vorsichtig  Alkohol  zufließen  läßt. 

Anm.  Mit  jeder  der  vorher  angeführten  Eiweißproben,  namentlich 
aber  mit  der  Kochprobe,  kann  man  bei  einiger  Übung  den  Eiweißgehalt 
auch  quantitativ  abschätzen. 

Quantitative  Bestimmung  des  Albumins. 

Für  klinische  Zwecke  bedienen  wir  uns  approximativer  Methoden, 
von  denen  die  Esbachsche  weiteste  Verbreitung  gefunden  hat. 

Prinzip:  Eiweiß  wird  durch  Pikrinsäure  in  einer  Lösung,  die  organische 
Säuren  im  Überschuß  enthält,  quantitativ  gefällt.  Der  Eiweißgehalt  wird  an  einer 
empirisch  ermittelten  Skala  —  je  nach  der  Höhe  des  Niederschlages  —  abgelesen. 
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Reagens :  10  g  Pikrinsäure  +  20  g  reine  Zitronensäure  in  1  1  Wasser  gelöst. 
EsBACBB  Albuminimeter;  Dickwandiges  Reagenzglas,  das  oben  eine  Mvke  R 
und  ungefähr  in  der  Mitte  eine  Marke  U  trägt.    Darunter  folgen  die  mit  7  bi«  H  be- 
ieich neten  Teilstriche. 

Ausführung:  Das  Albuminimeter  wird  bis  zur  Marke  U  mit  dem  lu  unter- 
suchenden Harn  gefüllt.  Dann  fügt  man  bis  zur  Marke  R  das  Reagens  lu,  setii 
dun  Stopfen  auf  und  mischt,  indem  man  das  Rährcben  mindestens  10 — 16  mal  vor- 
sichtig umschwenkt.  (Scliütt^ln  ist  zu  vermeiden,  da  sich  sonst  innerhalb  dn 
Niederschlages  Luftbläsclien  bilden,  diu  das  Resultat  stören.)  Man  l&Bt  dum 
24  Stunden  bei  Zimmertemperatur  stehen  und  liest  an  der  empirisch  eimitteltea 
Skala  den  in    Gramm    pro   Liter  angegubenen  EiweiSgehalt  ab. 

Zu  beachten:  Der  Harn  soll  sauer  sein,  bei  alkalischer  Reak- 
tion säuert  man  ihn  mit  Essigsäure  an.  Um  brauchbare  Resultate  is 
erhalten,  muß  der  Harn  auf  ein  spezifisches  Gewicht  von  angefähi  1008 
gebracht  werden-  Bei  einem  spezifischen  Gewicht  des  Harns  von  1026 
würde  man  ihn  auf  dasDreifaihe,  bei  1016  auf  das  Doppelt«,  bei  1012 
mit  der  Hälfte  destillierten  Wassers  zu  verdünnen  haben  usw.     Der  ab- 

Sslesene  Eiweiügehalt  muQ  dann  entsprechend  dem  Grad  der  Ver- 
nnnung  auf  nativen  Harn  umgerechnet  werden.  Da  die  Pikiia- 
säurc  auch  normale  Harrnbestandteile  fällt,  so  darf  die 
EsBACHSche  Methode  keinesfalls  zur  qualitativen  Prfifnng 
auf  Eiweiß  verwendet  werden,  wie  das  vielfach  geschieht. 
TsucHiTAS  Methode  beruht  auf  demselben  Prinzip,  nur  dal 
an  Stelle  der  Pikrinsäure  zur  Ausfüllung  des  EiweiBes  Phosphorwolfnm- 
säure  (10g  reine  kristallisierte  Phospborwolframsäure  und  öOg  konm- 
trierte  Salzsäure  auf  1  Liter  Ü6  %igen  Alkuhol)  verwendet  wird. 

Eine  genaue  quantitative  Bestimmung  des  Albumini 
erfolgt  durch  Wägung   nach    der  Methode    von   ScHEBEL 
Ausführung:     Von  dem  filtrierten  Harn  werden  60 — 100  ecm 
(konzentrierte  eiweiüreiche  Harne  werden  vorher  mit  dem  gleichen  bis 
doppolten  Volumen  Wasser  verdünnt)  in  einer  geräumigen  Forzellanschal« 
über  kleiner  Flamme  unter  beständigem  Umrühren  bis  zum  Kochen  er- 
hitzt.    Erfolgt,  wenn  der  Harn  schwach  sauei  ist  (alkalischer  wird  am 
besten  schon  vorher  durch  stark  verdünnte  Essigsäure  eben  schwach  saner 
gemacht)   keine    flockige  Gerinnung,    so    fügt    man    vorsichtig  einige 
Tropfen    1 — 2  %iger  läsigsäure    hinzu,    bis    bei    neuerlichem   Kochen 
eioe   gute  Abscheidung  des  geronnenen  Riweiües  stattfindet,  was  maa 
daran  erkennt,  daQ  die   Flüssigkeit   (bei   einigem   Zuwarten,   nachdem 
man  die  Flamme  weggenommen  bat)  über  dem  sich  rasch  absetzenden 
Koagulum  klar  erscheint.    Man  filtriert  dann  noch  heili  durch  ein  kleines, 
bei  100*  getrocknetes  und  gewogenes  Filter,  wäscht  den  Niede.'schlai' 
auf  dem  Filter  grüntilich  mit  heifiem  Wasser,  dann  mit  Alkohol  nnd 
Äther   aus   und   trocknet   das   Filter   mit   dem    EiweiQniederschlag   im 
Wärmeschrank  bei  110—120°  bis  zur  Gewichtskonstanz. 
Berechnung:  Aus  dem  Gewicht  ergibt  sich  nach  Abzug  des  Filtergewichtei 
der  EiweiÜgehalt  der  verwundeten   Ilarnnienge.      Statt  zu  wägen  kann  man  den 
Niederschlag  (samt  Filter)  auch  zur  Stickstoffbestimmung  nach  Kjeldabl  verwenden. 
Der  gefundene  Stickstoff  wert,  mit  C,2ö  multipliziert,  ergibt  den  EiweiQgehslt. 

Anm.  Nach  demselben  Verfahren  wird  auch  die  EnteiweiBung  von  Harn 
vorgenommen,  z.  B.  bei  der  Zuckortitrierung,  Der  Niederschlag  auf  dem  FUter  wird 
mit  wenig  heißem  Wasser  chlorfrei  gewaschen.  Filtrat  und  Waschwasser  können 
dann  auf  ein  bestimmtes  Volumen  aufgelüUt  bzw.  eingeengt  werden. 

Die  nicht  gerinnbaren  Eiweißkörper  (Albumosen  und  Peptone). 

Zu  dieser  Gruppe  zählen  alte  durch  fermentative  Spaltung,  sei  es 
im  Darm,  sei  es  in  den  Geweben,  abgebauten  Eiweißkörper.  Von  den 
nativen  Eiweißkörpern  sind  sie  dadurch  unterschieden,  daß  sie  beim  Er- 
hitzen in  neutraler  oder  saurer  Lösung  nicht  gerinnen.  Auf  diesem  \er- 
balten  beruht,  da  sie  oft  gleichzeitig  mit  den  koaguüerbaren  Eiweißstoffen 
auftreten,  die  Möglichkeit  ihrer  gegenseitigen  Trennung.  Gemeinsam  da- 
gegen ist  ihnen  die  Biuretreaktion,  die  sie  mit  besonders  schöner,  rot- 
violetter Farbe  geben.   Die  Endglieder  der  Reihe,  die  echten  Peptone,  sind 
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im  Urin  nicht  mit  Sicherheit  nachgewiesen,  vielmehr  scheint  es  sich  immer 
nur  um  die  Zwischenstufen  des  Eiweißabbaues  gehandelt  zu  haben,  die 
"mit  verschiedenen  Namen  (Protoalbumosen,  Heteroalbumosen,  sekundäre 
oder  Deuteroalbumosen  usw.)  belegt  und  diu'ch  fraktionierte  Fällungen 
mit  Salzen  (Ammonsulfat,  Magnesiumsulfat,  Kochsalz,  Zinksulfat  usw.) 
und  Säuren  voneinander  getrennt  worden  sind.  Abgesehen  davon,  daß 
diese  auf  der  verschiedenen  Fällung  oder  Aussalzung  beruhenden  Unter- 
schiede nach  den  Untersuchungen  Emil  Fischers  und  Abderhaldens 
chemisch  nicht  mehr  aufrecht  erhalten  werden  können,  kommt  ihnen 
auch  klinisch  keinerlei  Bedeutung  zu;  wir  sprechen  daher  zusammen- 
fassend von  Albumosen  und  Peptonen  oder  auch  einfach  von  Albu- 
mosen,  ohne  auf  ihre  Unterscheidung  Wert  zu  legen. 

Neuere  Untersuchungen  haben  ferner  gezeigt,  daß  die  Albumosen 
keineswegs  bei  allen  fieberhaften  Krankheiten  vorkommen,  sondern  vor- 
wiegend bei  der  Pneumonie  im  Lösungsstadium,  bei  Lungengangrän  und 
Empyemen,  bei  eitriger  Meningitis  usw.,  während  andere  fieberhafte  Er- 
krankungen, wie  Gelenkrheumatismus,  Typhus,  Scharlach,  Diphtherie  usw., 
wenigstens  in  unkomplizierten  Fällen,  in  der  Regel  ohne  Albumosurie  ver- 
laufen. Das  Auftreten  der  Albumosen  scheint  sonach  nicht  mit  dem  Fieber 
als  solchem,  sondern  mit  den  gleichzeitig  ablaufenden  pyogenen,  durch  den 
Zerfall  von  2^11en  (Leukozyten)  charakterisierten  Prozessen  in  Zusammen- 
hang zu  stehen  (pyogene  Albumosurie  genannt). 

Femer  hat  man  das  Auftrteen  von  Albumosen  bei  ausgedehnten, 
ulzerösen  Darmprozessen  beobachtet,  wobei  es  sich  darum  handelt,  daß 
die  bei  der  Verdauung  gebildeten  Albumosen  zum  Teil  unverändert  re- 
sorbiert werden,  da  sie  in  der  Darmwand  keine  genügende  Regeneration 
zu  Eiweiß  erfahren  (enterogene,  auch  alimentäre  Albumosurie  genannt). 

Eitriger  Harn  bei  Pyelonephritis  und  Cystitis  enthält  immer  mehr 
oder  weniger  Albumosen,  die  aus  den  zerfallenden  Eiterkörperchen  aus- 
gelaugt worden  sind.  Streng  genommen  müssen  wir  diese  Albumosurie 
der  akzidentellen  Albuminurie  an  die  Seite  stellen. 

Im  ganzen  dürfen  wir  sonach  sagen,  daß  dem  Nachweis  der  Albumosen 
überhaupt,  ohne  Rücksicht  auf  ihre  Unterscheidung  untereinander,  in 
manchen  Fällen  klinische  Bedeutung  zukommt. 

Nachweis  der  Albumosen:  lo  cctn  Harn  werden  in  einem  weiten  Reagenz^ 
jrias  mit  8  g  Ammonsulfat  in  Substanz  zum  Sieden  erhitzt  und  heiß  filtriert.  Das 
Koagulum  auf  dem  Filter  wird  zur  Entfernung  des  Urobilins,  dessen  Anwesenheit 
Aibumosenreaktion  vortäuschen  könnte,  mehrfach  mit  Alkohol  gewaschen.  Der  Rück- 
stand auf  dem  Filier  wird  mit  wenig  Wasser  aufgenommen^  zum  Sieden  erhitzt  und 
neuerdings  filtriert.  Während  dabei  die  koagulierten  Eiweißkörper  ungelöst  bleiben^ 
j^hen  die  durch  das  Ammonsulfat  ausgefällten  Albumosen  in  Lösung  und  können  durch 
die  Biuretreaktion  nachgewiesen  werden.  Um  alles  Urobüin  sicher  zu  entfernen^ 
schüttelt  man  vorher  noch  mit  Chloroform,  aus,  S^^ßl  vom  Chloroform  ab  und  stellt 
du  Biuretreaktion  an, 

Biuretreaktion:  Man  setzt  der  FlOssigkeit  vorsichtig  eine  stark  verdünnte 
(i — 2^\^ige)  Kupjersulfatlösung  zu.  Bei  Anwesenheit  von  Albumosen  tritt,  zunächst 
un  der  ßerührungsstelle,  eine  schön  rotviolette  Färbung  ein. 

Anhang. 

Muzin  (Schleim).  Manche  normale  Harne  geben  bei  Zusatz  ver- 
dünnter Essigsäure  oder  verdünnter  Salpetersäure  eine  leichte  Trübung, 
die  auf  der  Ausfällimg  von  Muzin  (Schleim)  oder  muzin ähnlicher  Sub- 
stanzen beruht.  Diese  Stoffe,  welche  aus  den  zelligen  Elementen  der  Harn- 
wege stammen,  werden  nur  aus  salzarmen  Flüssigkeiten  gefällt,  bleiben 
daher  in  konzentrierten  Harnen  nach  Säurezusatz  in  Lösung.    Bei  Reiz- 
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zuständen  des  Nierenbeckens,  der  Blase  und  der  Harnröhre,  in  fieber- 
haften Krankheiten  und  besonders  beim  Katarrh  der  Harnwege  und  der 
Scheide  treten  sie  in  vermehrter  Menge  auf. 

Zum  Nachweis  des  Muzins  verdünnt  man  den  Urin  eventuell  aal  das 
Doppelte  bis  Dreifache  und  setzt  verdünnte  Essigsäure  zu.  Der  Eintritt  einer  ge- 
ringeren oder  stärkeren  Trübung  spricht  für  das  Vorhandensein  von  Maän  oder 
Schleim. 

Fibrin.  Fibrin,  bzw.  Fibrinogen  findet  sich  bei  Blutungen  der  Harn- 
wege  und  in  den  seltenen  Fällen  von  Chylurie.  Dann  kommt  es  bei  Ent- 
zündungen der  Harnwege,  die  mit  starker  Exsudation  einhergehen  (Tuber- 
kulose, Diphtherie,  auch  nach  Gebrauch  von  Kantharidenpflastem  usw.) 
vor.  Die  Fibringerinnung  erfolgt  meist  schon  in  der  Blase  in  Form  von 
Flocken  (die  im  zystoskopischen  Bild  oft  sehr  schön  zu  beobachten  sind)» 
oder  das  Fibrin  scheidet  sich  erst  nach  der  Harnentleerung  in  Form  fester 
faseriger  Gerinnsel,  seltener  als  gallertartige  Substanz  ab. 

Nachweis :  Die  Gerinnsel  werden  abfiltriert,  mit  Wasser  gründlich  ^waschen 
(zur  Entfernung  von  Blutfarbstoff  und  anderen  gelösten  Eiweißstoffen)  und  m  1  %iger 
Sodaiösung  oder  ^/i%iger  Salzsäure  bis  zur  Auflösung  gekocht.  Mit  der  erkalteten 
Lösung  stelle  man  die  allgemeinen  Eiweißreaktionen  an. 

BENCE-JONESscher  Eiweifikörper«  Dieser  zuerst  von  Bence- Jones  beob- 
achtete Eiweißkörper  ist,  so  selten  er  auch  vorkommt,  doch  deshalb  von  besonderer 
Wichtigkeit,  weil  er  als  pathognomonisch  für  gewisse  Erkrankungen  des  Knochen- 
markes (Myelome,  Sarkome,  lymphatische  Lymphämie  und  Leukämie  differential- 
diagnostisch gegenüber  Osteomalazie)  angesehen  werden  darf.  Er  kommt  meist  in 
beträchtlichen  Mengen  —  mehrere  Prozente  —  zur  Ausscheidung.  Seiner  Nator 
nach  gehört  er,  wie  neuere  Untersuchungen  gezeigt  haben,  nicht  den  abgebauten 
Eiweißstoffen,  den  Albumosen,  an,  sondern  steht  den  nativen  Eiweißkörpern  nahe. 
Er  gibt  ausgesprochene  Biuretreaktion,  scheidet  sich  zwischen  60 — 60®  ab  und  geht 
bei  stärkerem  Erhitzen  wieder  in  Lösung. 

Nachweis:  Eine  schwach  angesäuerte  Harnprobe  wird  vorsichtig,  am  besten 
im  Wasserbad,  erhitzt.  Bei  50®  stellt  sich  milchige  Trübung  ein,  die  bald  zur  Ab- 
scheidung eines  Niederschlages  führt  (der  Niederschlag  wird  meist  als  krümelig  und 
klebrig  beschrieben.  In  einem  von  mir  beobachteten  Falle  war  er  deutlich  flockig; 
offenbar  bestehen  in  dieser,  vielleicht  auch  in  anderer  Hinsicht  Unterschiede).  Bei 
weiterem  Erhitzen  bis  zur  Siedetemperatur  löst  sich  der  Niederschlag  vollständig 
oder  nahezu  vollständig  auf,  um  sich  beim  Erkalten  wieder  abzuscheiden.  Bei  gleich- 
zeitiger Anwesenheit  nativer  Eiweißstoffe  wird  er  verdeckt  und  kann  leicht  dem  Nach- 
weis entgehen. 

Kohlehydrate. 

Unter  den  Kohlehydraten  (so  genannt,  \veil  sie  neben  Kohlen- 
stoff den  Wasserstoff  und  Sauerstoff  im  Verhältnis  von  2:1,  wie  im 
Wasser,  enthalten)  oder  Sacchariden  von  (Saccharum,  Rohrzucker, 
abgeleitet)  kommt  im  Harn  fast  ausschließlich  Traubenzucker  in  Betracht, 
daneben  oder  selbständig  können  in  geringer  Menge  Milchzucker, 
in  selteneren  Fällen  Fruchtzucker,  Maltose  und  femer  auch  Pen- 
tosen auftreten. 

CH,  .  OH 

Der    Traubenzucker  (Glukose,    Glykose  oder  Dextrose   (CH-OH)^ 

CHO 

dessen  Synthese  wir  Emil  Fischer  verdanken,  ist  eine  Hexose  von 
Aldehydcharakter,  d.  h.  mit  endständiger  Karbonylgnippe  0  =  0  und 
wird  daher  als  „Aldose"  bezeichnet.  Wenn  von  Zucker  im  Harn 
die  Rede  ist,  so  ist  damit  gewöhnlich  Traubenzucker  gemeint. 

Glykosurie. 

Während  das  Blut  einen  Gehalt  von  mindestens  0,1  %  Zucker 
aufweist,  enthält  der  normale  Harn  nur  minimale  Spuren  davon.    Ein 
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direkt  nachweisbarer  Zuckergehalt  des  Harns  bedeutet 
immer  eine  gewisse  Störung  im  Zuckerstoffwechsel.  Diese 
kann  rasch  vorübergehender  Natur  sein,  wenn  bei  einer  plötzlichen 
Überschwemmung  des  Blutes  mit  Zucker  infolge  abundanten  Zucker- 
genusses ein  Teil  der  Oxydation  entgeht  und  mit  dem  Harn  ausgeschieden 
wird:  Alimentäre  Glykosurie,  Glycosuria  e  saccharo  nach  Naunyn. 
Schwankungen  innerhalb  physiologischer  Breite  kommen  vor,  in  der 
Regel  werden  aber  bei  Aufnahme  von  100  g  Traubenzucker  (man  gibt  sie 
am  besten  morgens  nüchtern  in  Tee  und  prüft  den  während  der  nächsten 
3  Stunden  gelassenen  Urin)  von  völlig  gesunden  Individuen  Spuren  bia 
zu  mehreren  Gramm  wieder  ausgeschieden.  Liegt  die  Assimilations- 
grenze erheblich  unter  100  g,  so  daß  bei  Genuß  von  60—80  g  Glukose 
eine  Zuckerausscheidung  durch  den  Harn  erfolgt,  dann  ist  der  Ver- 
dacht begründet,  daß  eine  Schädigung  der  „zuckerzerstörenden"  Funktion 
des  Organismus  besteht.  Die  Entscheidung  bringt  das  sog.  diabetische 
Probefrühstück:  der  in  der  2.-4.  Stunde  nach  Zufuhr  von  100  g 
Brot  (frühmorgens  mit  Butter  und  Tee  als  Frühstück  genossen)  gelassene 
Urin  darf  keine  direkt  nachweisbaren  Zuckermengen  enthalten.  Tritt 
dagegen  unter  den  genannten  Bedingungen  Zucker  im  Harn  auf  (Gly- 
cosuria ex  amylo),  dann  ist  die  Fähigkeit  des  Organismus,  den  Zucker 
in  normaler  Weise  zu  verbrauchen,  beeinträchtigt.  Diese  Schädigung 
kann  wiederum  eine  vorübergehende  sein:  spontane,  transitorische 
Glykosurie  oder  aber  eine  dauernde,  eine  echte  diabetische  Gly- 
kosurie,  die  man  als  Diabetes  melitus  bezeichnet. 

An  dieser  Stelle  sei  auch  die  nach  Phloridzingebrauch  auftretende 
Glykosurie,  der  Phloridzindiabetes.  genannt,  wiewohl  es  sich  dabei 
um  einen  „Nierendiabetes"  mit  Verminderung  des  Blutzuckergehaltea 
handelt  (vgl.  pag.  293).  Dagegen  ist  die  Menge  des  Blutzuckers 
im  Diabetes  melitus  dauernd  vermehrt. 

Nicht  nur  zur  Unterscheidung  der  verschiedenen  Formen  des. 
Diabetes,  sondern  auch  zur  Aufstellung  einer  geeigneten  diätetischen 
Therapie  sind  quantitative  Bestimmungen  der  24  stündigen  Zucker- 
ausscheidungen im  Harn  unter  wechselnden  diätetischen  Bedingungen 
erforderhch.  Diesen  quantitativen  Zuckerbestimmungen  kommt  eine 
weit  größere  praktische  Bedeutung  zu  als  quantitativen  Eiweiß- 
bestimmungen  bei  chronischen  Albuminurien.  Während  der  Verlust 
an  Eiweiß  selbst  bei  schweren  chronischen  Nephritiden  in  der  Regel 
10  g  pro  die  nicht  überschreitet  (auch  bei  reichlicher  Eiweißzufuhr  in 
der  Nahrung),  können  die  Zuckerverluste  in  mittelschweren  Fällen 
von  Diabetes  mehrere  hundert  Gramm  betragen,  in  schweren  Fällen 
1  kg  und  darüber. 

Der  diabetische  Harn  ist  in  der  Regel  durch  Vermehrung  seiner 
Menge,  durch  seine  hellgelbe  Farbe  und  hohes  spezifisches  Gewicht 
charakterisiert  (vgl.  auch  pag.  269).  Hammengen  von  2—4—5  1  sind 
dabei  etwas  gewöhnliches:  der  Prozentgehalt  schwankt  in  der  Regel 
zwischen  wenigen  Yio  %  und  4—5  %,  er  steigt  selten  über  8  %,  kann 
aber  auch  10  und  H  %  betragen. 

Naunyn  teilt  folgende  empirische  Skala  zu  einer  annähernden  Schätzung 
des  Zuckergehaltes  nach  dem  spezifischen  Gewicht  und  der  Menge  des  Urins  mit: 

bei  ungefähr     21  in  24  Std.  mit  spezifischem  Gewicht  1028—1030  2—3%  Zucker 

31    „24      „  „  „  „        1028-1032  3-5%      „ 

51    ..,24     „  „  „  „        1030-1035  5-7%      „ 

„6—101    „24      „  „  „  „        1030—1042  6-10%     „ 
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In  manchen  Fällen  ist  die  Harnmenge  trotz  eines  mehrprozentigen 
Zuckergehaltes  nicht  vermehrt,  die  Hamfarbe  normal  oder  hochgestellt 
In  der  Wärme,  namentlich  bei  längerem  Stehen  fällt  Zuckerham  leicht 
spontan  der  Hefegärung  anheim,  die  sich  durch  Trübung  unter  Ent- 
wicklung von  Kohlensäurebläschen  und  im  mikroskopischen  Bild  durch 
die  Anwesenheit  von  zahlreichen  Hefezellen  verrät.  Besteht  beim 
Diabetiker  eine  schwere  Cystitis  —  leichte  Formen  sind  relativ  häufig  — 
dann  kann  es  schon  in  der  Blase  zur  reichlichen  Bildung  gasförmiger 
Kohlensäure  (Pneumaturie,  vgl.  auch  pag.  287)  kommen. 

Über  das  Auftreten  abnormer  organischer  Säuren,  deren  Gegen- 
wart sich  gewöhnlich  schon  durch  den  eigentümlich  obstartigen  AzetoB- 
geruch  des  Harns  aukünaigt,  folgen  die  Mgaben  später  (vgl  pag.  331  ff). 

Qaalitative  PrQfang  anf  Zacker. 

Auf  der  Fähigkeit  des  Traubenzuckers  in  alkalischer  Lösung  stark 
reduzierende  Eigenschaften,  namentlich  Metalloxyden  gegenüber  zu  ent- 
falten, wobei  der  Zucker  selbst  durch  Oxydation  zerstört  wird,  auf  8«.mer  Eigen- 
schaft mit  Bierhefe  unter  Kohlensäureentwicklnng  zu  vergären  und  auf  seinem 
Vermögen,  die  Ebene  des  polarisierten  Lichtes  nach  rechts  zu  drehen,  benüien 
die  Mehrzahl  der  Methoden,  die  zu  seinem  qualitativen  und  quantitativen  NachwoiB 
im  Harn  gebraucht  werden. 

Eiweißhaltige  Urine  sollen  durch  Kochen  unter  Essigsäurezusatz  von  Eiweiß 
befreit  werden,  ehe  man  die  Zuckerproben  vornimmt.  Übrigens  gebe  ich  bei  jeder 
Probe  an,  wie  weit  die  Gegenwart  von  Eiweiß  ihren  Ausfall  beeinflußt. 

1.  Die  TROMMEBsclLe  Probe. 

Prinzip:  Traubenzucker  reduziert  beim  Erwärmen  alkalische 
Kupferoxyd lösung  zu  Kupferoxydul,  das  als  gelber  bzw.  rotgelber  Nieder- 
schlag ausfällt,  während  der  Zucker  zerstört  (oxydiert)  wird. 

Ausführung:  Ungefähr  10  ccm  Harn  werden  im  Reagenzglas  mit 
einem  Überschuß  (etwa  %  Volumen)  10^/oiger  Natron-  oder  Kalilange 
versetzt,  wodurch  eine  mehr  oder  weniger  starke  Trübung  durch  Erd- 
pbosphate  entsteht.  Dann  fügt  man  tropfenweise  eine  ca.  5^/oige 
Kupfersulfatlösung  zu,  solange  das  zunächst  ausfallende  Kupferhydroxyd 
Ou(OH)2  bei  jedesmaligem  Umschütteln  noch  gelöst  wird.  Schon  in 
diesem  Stadium  der  Reaktion  gewinnt  man  ein  Urteil  darüber,  ob  die 
Anwesenheit  von  Zucker  wahrscheinlich  ist  oder  nicht,  da  bei  Gegenwart 
von  Zucker  eine  schön  dunkelblaue  Lösung  des  Kupferhydroxyds  erfolgt. 
Eine  ähnliche  Lösung  kann  durch  Glyzerin,  weinsaure  Salze,  Ammoniak 
usw.  bewirkt  werden.  Entscheidend  ist  daher  erst  das  Verhalten  dieser 
Lösung  beim  Erwärmen  bis  nahe  zum  Sieden.  Ist  Zucker  vorhanden, 
dann  fällt,  noch  ehe  die  Flüssigkeit  kocht,  ein  hellgelber,  orange- 
farbiger oder  ziegelroter  Niederschlag  aus,  indem  sich  gelbes  Knpfer- 
oxydulhydrat  CuOH  oder  orangerotes  bzw.  rotes  Kupferoxydul  Cu^O  ab- 
scheidet. 

Chemische    Vorgänge:     Bei     Einwirkung    von    Kupfersulfat     aal 
Natronlauge  entsteht  Kupferoxydhydrat,  das  mit  Traubenzucker  unter 
Bildung     einer     Doppelverbindung     eine     dunkelblaue     Lösung     gibt. 
CUSO4  +  2  NaOH  =  Na^SO^  +  Cu(OH),  (Kupferoxydhydrat). 

Das  Kupferoxydhydrat  wird  durch  Traubenzucker  beim  Erwärmen 
zu  Kupferoxydulhydrat   bzw.  Kupferoxydul   reduziert: 

2  Cu(OH),  =  2  CuOH  (Kupferoxydulhydrat)  +  H,0  +  0. 
2  CuOH  =  CujO  (Kiipferoxydul)  +  H,0. 

Zur  Ausführung  der  Probe  ist  noch  folgendes  zu  bemerken:  Fügt  man  in 
normalem  Harn  sehr  wenig,  1 — 2  Tropfen,  Kupfersulfatlösnng,  dann 
erfolgt  eine,  wenn  auch  nicht  vollständige  Lösung  desKupferhydroxyds 
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mit  blaugrüner  oder  blauer  Farbe.  Diese  Lösung  kann  durch  verschie- 
dene normale  Substanzen  des  Harns,  vor  allem  Harnsäure,  Kreatinin 
und  Ammoniaksalze,  veranlaßt  werden.  Erwärmt  man  nun,  so  verfärbt 
sich  die  Flüssigkeit  und  wird  je  nach  dem  Gehalt  an  „reduzierenden 
Substanzen'"  (Harnsäure,  Kreatinin,  Glykuronsäuren,  Nukleoalbumin, 
Gallenfarbstoff  usw.)  schmutziggelb,  lehmfarben  oder  rötlichgelb, 
meist  erst  bei  längerem  Kochen  und  nachfolgendem  Erkalten.  Ein 
solcher  Harn  mag  gelegentlich  als  „zuckerverdächtig''  erscheinen; 
beweisend  ist  jedenfalls  nur  das  prompte  Ausfallen  des  charakteristisch 
gefärbten  Kupferoxyduls.  Ob  Oxydul  oder  Oxydulhydrat  ausfällt, 
hängt  im  wesentlichen  von  der  zugesetzten  Laugenmenge  ab;  je  mehr 
Alkali  zugesetzt  wird,  um  so  eher  entsteht  an  Stelle  des  gelben  Oxydul- 
hydrats das  ziegelrote  Kupferoxydul.  Die  TROMMERsche  Probe  wird 
empfindlicher,  wenn  man  nach  Zusatz  der  Lauge  die  ausgeschiedenen 
Eraphosphate  abfiltriert  und  im  übrigen  wie  angegeben  verfährt- 
Bei  Gegenwart  von  Eiweiß  wird  eine  geringe  Menge  von  Kupfersulfat 
gleichfalls  mit  dunkelblauer,  allerdings  mehr  violetter  Farbe  gelöst. 
Das  beim  Erhitzen  sich  bildende  Biuret  stört,  wenn  nur  wenig  Zucker 
vorhanden  ist,  die  Beurteilung  der  Reaktion.  Die  vorherige  Abschei- 
dung  des  Albumins  ist  daher  zweckmäßig,  wenn  auch  nicht  unbedingt 
erforderlich. 

Die  Empfindlichkeit  der  TROMMERschen  Probe  wird  auch  dadurch  be- 
einträchtigt, daß  ein  Teil  des  bei  der  Reduktion  gebildeten  Kupferoxyduls  in 
Lösung  gehalten  wird  (durch  Kreatinin,  Harnsäure,  Ammoniak  u.  a.),  was  bei 
konzentrierten  Hamen  und  geringem  Zuckergehalt  ins  Gewicht  fällt.  Die  Flüssigkeit 
färbt  sich  beim  Erhitzen  zwar  gelb,  doch  scheidet  sich  das  Kupferoxydul  nicht  ab. 
Auch  Gegenwart  von  Eiweiß  hindert  das  Ausfallen  des  Oxyduls.  Ebenso  können  sich 
Schwierigkeiten  ergeben,  wenn  überschüssig  zugesetztes  Kupfersulfat  beim  Kochen 
als  braunschwarzes  Kupferoxyd  ausfällt.  Es  sind  deshalb  verschiedene  Modifi- 
kationen empfohlen  worden,  welche  die  Ausführung  und  Beurteilung  der  Reaktion 
erleichtem  und  ihre  Empfindlichkeit  erhöhen. 

Probe  nach  FEHLINO:  Man  erhitzt  ungefähr  5  ccm  FEHLiNGScher  Lösung 
(die  erst  unmittelbar  vor  Anstellung  der  Reaktion  durch  Vermischen  der  Kupfersulfat- 
lösung und  der  alkalischen  Seignettsalzlösung  bereitet  wird,  vgl.  pag.  324)  und  fügt 
nun  von  dem  zu  prüfenden  Harn,  den  man  gleichfalls  in  einem  Reagenzglas  erhitzt 
hat,  ganz  allmähüch  1 — 2  ccm  hinzu.  Bei  Gegenwart  von  Zucker  fällt  ge.brotes 
Knpferoxydnl  aus. 

Probe  mit  HAINESscher  Lösnng  (Kupfersulfat  2,0,  Aqua  dest.  und  Glyzeriti 
äa  15,0  und  5  %ige  Kalilauge  160,0).  Sie  bietet  den  Vorteil  eines  längere  Zeit  halt- 
baren, fertigen  Reagens.  Man  erhitzt  3—4  ccm  der  tief  dunkelblauen  Lösung  im 
Reagenzglas  zum  Kochen,  setzt  eim'ge  Tropfen  des  zu  untersuchenden  Harns  zu  und 
kocht  auf,  wobei  ein  gelber  oder  roter  bzw.  rotbrauner  Niederschlag  entsteht.     Bei 

rringerem  Zuckergehalt  muß  man  ungefähr  10  Tropfen  Urin  hinzufügen  und  1  bis 
Minuten  lang  kochen. 

Probe  von  WORH-MÜLLEB:  6  ccm  Urin  und  eine  Mischung  von  1  ccm  einer 
2*^  %^T^  Kupfersulfatlösung  und  2  V^  ccm  alkalische  Seignettsalzlösung  (10  g  wein- 
sanres  Kalinatron  auf  100  ccm  4  %ige  Natronlauge)  werden  getrennt  erhitzt  und 
siedend  heiß,  ohne  Umschütteln,  zusammengegossen.  Bei  Anwesenheit  einer  genügen- 
den Zuckermenge  fällt  sofort  gelbes  Kupferoxydul  aus.  Bleibt  die  Reaktion  zweifel- 
haft, so  wiederholt  man  die  Probe  unter  Verwendung  von  1^,2  und  3  ccm  der  Kupfer- 
salfatlösnng. 

Die  TROMMERsche  Probe  gestattet  in  jeder  ihrer  Modifikationen  auch 
eine  ungefähre  quantitative  Schätzung  des  Zuckergehaltes  (dasselbe  gilt 
von  der  MooREschen  Probe,  s.  unter  3). 

Antnerkung:  Zu  brachten  ist,  daß  Chloroform  in  ähnlicher  Weise  wie  Zucker 
alkalische  Kupferlösung  zu  Kupferoxydul  reduziert.  Der  Zusatz  von  Chloroform  zum 
Jffam  (häufig  zum  Zweck  der  Konservierung)  muß  daher  hei  Ausführung  der  TROM- 
MBRschen  Probe  und  ihrer  Modifikationen  ausgeschlossen  werden. 

2.  Die  Wismutprobe  (BöxGERsche  Probe). 

Prinzip:  Traubenzucker  reduziert  Wismutoxyd  in  alkahscher 
Lösung  zu  Wismutoxydul  oder  metalhschem  Wismut. 

Ausführung:  Ungefähr  10  ccm  Harn  werden  im  Reagenzglas 
mit   einer  großen   Messerspitze   Soda   (Natrium   carbonicum)   und   einer 
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kleinen  Messerspitze  von  basisch  salpetersaurem  Wismut  (Bismutum 
Bubnitricum)  versetzt  und  nach  kräftigem  Umschütteln  mehrere  Minuten 
gekocht.  Bei  Anwesenheit  von  Zucker  scheidet  sich  ein  durch  Reduktion 
des  Wismutoxyds  entstandener  grauschwarzer  Niederschlag  von  metalli- 
schem Wismut  aus.  In  dieser  Ausführung  ist  die  Probe  zwar  nicht  sehr 
empfindlich,  für  die  Praxis  aber  trotzdem  gelegentUch  zu  empfehlen, 
weÜ  sie  die  Verwendung  pulverförmiger  Reagentien  gestattet,  die  dem 
Praktiker  wohl  immer  zur  Verfügung  stehen. 

Sehr  empfindlich  dagegen  ist  die  Modifikation  von  Alm^n-Nylander: 

Reagens:  4  g  Seignettsalz  und  10  g  Ätznatron  werden  in  100  com 
Wasser  unter  Erwärmen  mit  2  g  Bismutum  subnitricum  versetzt  und  nach 
dem  Erkalten  durch  Glaswolle  filtriert.    Die  Lösung  ist  jahrelang  haltbar. 

Ausführung:  10  ccm  Harn  werden  mit  1  ccm  Reagens  mehrere 
Minuten  gekocht,  wobei  sich  schwarzes  W^ismut  abscheidet.  In  zucker- 
freiem  Harn  entsteht  nur  ein  weißer  Niederschlag  von  Erdphosphaten. 

Fehlerquellen:  Gegenwart  von  Eiweiß  (oder  das  äußerst  selten 
vorkommende  Zystin,  vgl  pag.  342)  kann  durch  Bildung  von  braun- 
scliwarzem  Schwefelwismut  Zucker  vortäuschen,  ebenso  tritt  regelmäßig 
bei  Anwesenheit  von  Ghrysophansäure  (nach  Rhabarber-,  SennagenuB) 
eine  Braun färbung  ein,  die  wiederholt  zur  Verwechslung  mit  Zucker 
Anlaß  gegeben  hat. 

3.  MOORE  sehe  Probe. 

Prinzip:  Zucker  zersetzt  sich  beim  Erhitzen  mit  überschüssigem 
Alkali  unter  Gelb-  und  Braunfärbung. 

Ausführung:  Die  Harn  probe  wird  mit  ungefähr  Ys  Volumen 
10  %iger  Kali-  oder  Natronlauge  einige  Minuten  gekocht.  Wenn  mehr  ak 
%  %  Zucker  vorhanden  ist,  so  entsteht  beim  Kochen  (durch  „Karameli- 
sierung**  des  Zuckers)  eine  je  nach  dem  Zuckergehalt  an  Intensität  zu- 
nehmende Braunfärbung,  die  alle  Nuancen  der  Farbenskala  von  hellgelb 
über  rotbraun  bis  zu  undurchsichtigem  schwarzbraun  durchläuft.  An- 
wesenheit von  Eiweiß  beeinträchtigt  die  Probe  nicht.  Sie  ist  als  Zucker- 
probe von  geringer  praktischer  Bedeutung;  ich  führe  sie  aber  an,  weil 
man  den  Vorgang  (Gelbfärbung  von  Zuckerlösungen  beim  Kochen  mit 
Lauge)  bei  der  quantitativen  Zuckerbestimmung  nach  Fehling,  wenn 
ein  Überschuß  von  Zucker  vorhanden  ist,  beobachtet  (vgl.  pag.  324).  Sie 
findet  andererseits  eine  für  die  Praxis  brauchbare  Verwendung  zur  quanti- 
tativen kolorimetrischen  Bestimmung  des  Harnzuckers,  wozu  von 
Bendix  und  Schittenhelm  ein  kleiner  Apparat  (Chromosaccharometep) 
angegeben  worden  ist. 

4.  Phenylhydrazinprobe: 

Prinzip:  Bildung  von  Phenylglukosazon  in  charakteristischen 
Kristallen,  indem  bei  Siedehitze  zwei  Moleküle  Phenylhydrazin  mit  einem 
Molekül  Zucker  unter  Austritt  von  Wasserstoff  und  Wasser  zu  einem 
Osazon  zusammentreten: 

C6Hi20e+2NH2-Nn.(Vl3  =  CeH,oOr(N.NH.CeH5)2  +  2H20+H, 

Ausführung:  Ungefähr  10  com  Harn  werden  im  Reagenzglas  mit 
einer  großen  Messerspitze  Natriumacetat  und   einer  kleinen  Messerspitze 
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von  salzsaurem  Phenylhydrazin  versetzt,  umgeschiittült  und  etwa  eiiiu 
Stunde  lang  in  kochendem  Wasser  erhitzt. 

Der  kristallinisch  gelbe  Niederschlag,  der,  wenn  Zucker  vorhanden 
ist,  beim  Erkalten  ausfällt,  hildct  unter  dem  Mikroskop  feine,  grüngelbe 
Nadehi  (bei  weiterer  Reinigung  gelb  erscheinend),  die  zu  Büscheln  oder 
Rosetten  angeordnet   sind   (vgl.  Fig.  142). 

Rascher  führt  folgende  Ausführung  der  Probe  zum  Ziel:  5  Tropfen 
Phenylhydrazin  werden  mit  10—15  Tropfen  Eisessig,  1  ccm  konzentrierter 
Kochsalzlösung  und  3—5  ccm  Harn  etwa  2  Minuten  bei  kleiner  Flamme 
unter  beständigem  Drehen  des  Reagenzglases  gekocht.  Der  beim  Erkalten 
entstehende  Niederschlag  wird  mikrosko- 
pisch untersucht,  da  nur  die  Gegenwart 
der  geschilderten  Kristalle  für  Zucker  be- 
weisend ist.  Amorphe  und  undeutlich 
kristallinische  Massen,  namentlich  kleinere 
und  größere  rotbraune  Kugeln  und  ver- 
einzelte Nadeln  bilden  sich,  auch  ohne  daß 
der  Harn  Zucker  enthält.  Die  Phenyl- 
hydrazinprobe  ist  sehr  empfindlich.  Ge- 
ringe Mengen  von  Eiweiß  stören  den  Aus- 
fall der  Probe  nicht. 

Man  weist  mit  der  Phenylhydrazin- 
probe  zunächst  nur  Zucker  überhaupt  nach,      Fig.    142.     Phenylglukosa- 
da  alleZuckerarten  unter  den  genannten      zonkristaHe  aus  dinhetisRliem 
Bedingungen    mit    Phenylhydrazin    „Osa-      ""r"    (■üchi    gereinigt);    einige 
"     L-ij  j-         ■   1  .     j        L    -1  rotbraune    kugelclien,     öie     ata 

Zone  bdden,  die  sich  erst  durch  ihren  Nebenprodukt  bei  Auetührung 
Schmelzpunkt  (nach  umständhcher  Rein-  der  Phenylhydrazinprobe  ent- 
darstellung)  unterscheiden  lassen.   Die  Dar-  stehen. 

Stellung  der  Osazone  würde  daher  beson- 
ders  dann   in   Frage   kommen,   wenn   neben  Glukose  noch  andere  redu- 
zierende, aber  nicht  gärende  Stoffe  vorkommen,  deren  Zuckernatur  fest- 
zustellen ist.    (In  derartigen  Fällen  wird   die   Phenylhydrazin  probe  nach 
Vergärung  des  Traubenzuckers   ausgeführt.) 

5.  Die  Gärungsprobe. 
Prinzip:    Traubenzucker  zerfällt  in  neutraler  oder  schwaohsaurer 
L.ösung   (von    organischen    Säuren    herrührend)    unter    Einwirkung   von 
Hefe    der   Hauptsache  nach    in   Alkohol   und    Kohlensäure:    CgHigOg  = 
2CjHt.0H  +  2COj. 

Ausführung:  Man  füllt  ein  EiNHORNSches  Gär ungsr öhrchen 
(vgl-  Fig.  116,  für  den  qualitativen  Nachweis  auch  ohne  Einteilung  ge- 
bräuchlich) mit  dem  Harn,  den  man  zuvor  in  einem  Reagenzglas  unter 
kräftigem  Umschütteln  mit  einem  erbsengroßen  Stück  frischer  Bierhefe 
versetzt  hat.  In  dem  geraden  Schenkel  des  Gär  ungsr  öhrchens  darf  nach 
dem  Einfüllen  kein  Luftbläschen  zurückbleiben.  Stellt  man  das  Gärungs- 
röhrchen  an  einem  warmen  Ort  (am  besten  im  Wärmeschrank  bei  unge- 
fähr 30")  auf,  so  beginnt  bei  Anwesenheit  von  Zucker  sehr  bald  die  Ent- 
wicklung von  Kohlensäure,  die  sich  innerhalb  weniger  Stunden  im  ge- 
schlossenen Schenkel  des  Röhroliens  gasförmig  ansammelt.  Bei  Zimmer- 
temperatur muß  man  einen  halben  bis  einen  ganzen  Tag  warten.  Da 
die  Hefe  in  wässeriger  Aufschwemmung  mitunter  selbst  geringe  KohJensäure- 
mengen  entwickelt,  und  da  andererseits  nicht  jede  Hefe  wirksam  (gärungs- 
Lahtboeb  dar  kUDltcben  IM*giiMtik.  3.  Aufl.  21 
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tüchtig)  ist,  so  wird,  wenn  es  sich  um  geringe  Zuckermengen  handdt, 
die  nur  wenig  C02-Gas  liefern,  die  Aufstellung  zweier   Kontrollproben 

erforderlich,  von  denen  die  eine  mit  normalem  Harn 

und  Hefe,  die  andere  mit  einer  Zuckerlösung  und  Hefe 

beschickt  wird.     Im  normalen  Harn  darf  keine,  in  der 

Zuckerlösung  aber  muß  reichliche  Gasbildung  erfolgen, 

wenn  die  Entwicklung  einer  geringen  Kohlensäuremenge 

in  dem  zu  untersuchenden  Harn  für  Zucker  beweisend 

r^  sein  soll. 

Q^\  Die     Probe     ist     sehr     empfindlich     (unter 

l|3t.5l\~/  0,1  %  Zucker)  und    absolut    beweiskräftig.      Sie 

V.  y^  wird  aber,  da  sie  etwas  umstjLndlich  ist  und  das  Resultat 

\ )  lange  auf  sich  warten  läßt,  erst  dann  in  Frage  kommen, 

I  l  wenn  es  sich  um  sehr  geringe  Zuckermengen  handelt 

^J  W^  und    die    anderen    Proben    kein    eindeutiges    Resultat 

^      ^  ergeben  haben,  namentlich  aber,  wenn  über  die  Natur 

Fig.  143.  Ein-        einer  reduzierenden  Substanz  im  Harn  Zweifel  auftauchen, 

HORNBches  Gä-        In   dieser    Hinsicht   ist   besonders   daran   zu   erinnern, 

rungsröhrchen.        daß  bei  Gebrauch  gewisser  Medikamente  (Antifebrin, 

Salol,  Rhabarber,  Senna,  Chloral,  Kampfer  u.  a.) 
reduzierende  Substanzen  im  Harn  auftreten  können,  die  nicht  gärfähig 
sind  und  daher  nichts  mit  Glukose  zu  tun  haben  (vgl.  pag.  330).  Eiweiß 
beeinträchtigt  den  Ausfall  der  Gärungsprobe  nicht. 

Quantitative  Zuckerbestimmung. 

1.  Gärungsmefhoden. 

Die  Gährungsmethoden  sind  bei  genügender  Genauigkeit  ein- 
fach und  ohne  große  Übung  zu  handhaben  Der  Nachteil,  daß  man  das 
Resultat  erst  nach  Ablauf  von  1—2  Tagen  erfährt,  kommt  für  den  prak- 
tischen Arzt,  bei  dem  sich  die  Diabetesfälle  in  der  Regel  nicht  gerade  häufen, 
kaum  inBetracht. 

a)  Aräometrische  Gärungsprobe  nach  ROBERTS. 

Prinzip:  Berechnung  der  Zuckermenge  aus  der  Abnahme  des 
spezifischen  Gewichtes  bei  Vergärung  des  Harnes. 

Ausführung:    Nachdem  man  das  spezifische  Gewicht  mittels  eines 
genauen  Ärometers  (vgl.  pag.  258)  und  die  Temperatur  des  Harnes  bestimiö^ 
hat,  bringt  man  ungefähr  100  com  in  ein  Kölbchen,  setzt  ein  haselnuß' 
großes  Stück  (ca.   1  g)  frischer  Bierhefe  hinzu,  schüttelt  gut  und  v^^' 
schließt  das  Kölbchen  locker  mit  einem  Wattebausch.    Die  Gärung  ist  k>^^ 
ca.  20°  C  in  24—36  Stunden  vollendet.     Um  sich  davon  zu  überzeug^^' 
fi  triert  man  eine  kleine  Probe  ab  und  prüft  nach  Trommer  auf  Zuck^^* 
Ist  aller  Zucker  vergoren  (andernfalls  muß  die  Gärung  weiter  fortge8el>^ 
werden),  dann  filtriert  man  den  Inhalt  des  Kolbens  in  ein  Standgefäß  ur^^ 
bestimmt  wieder  das  spezifische  Gewicht  und  die  Temperatiu*  des  Harn^  ^ 

Berechnung:  Die  Differenz  der  beiden  spezifischen  Gewicht^^ 
bestimmungen  ergibt  mit  0,23  multipliziert  den  Zuckergehalt  des  Harn^^ 
in  Prozenten,  unter  der  Voraussetzung,  daß  die  Temperatur  der  Harnflüssi^^ 
keit  bei  Beginn  und  nach  Beendigung  der  Gärung  annähernd  gleich  is  "^ 
(Differenzen  bis  zu  3°  können  vernachlässigt  werden).  Bei  größeren  Diffe — 
renzen  ist  eine  Korrektur  notwendig,  die  sich  aus  der  Temperaturdiffereni^ 
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or  und  iiacli  der  Gärung  ergibt.  Für  jeden  Grad,  ura  den 
die  Temperatur  zugenommen  hat,  sind  zum  spezifischen  Gewicht,  das  der 
Harn  bei  Beendigung  der  Gärungzeigt,  '/a  Aräometergrad  oder  0,3  zu  addieren 
Hat  die  Temperatur  abgenommen,  so  ist  die  entsprechende  Zahl  zu  sub- 
traJiieren.  Am  genauesten  wird  die  Bestimmung,  wenn  gröLIere  Schwan- 
jen  in  der  Temperatur  vermieden  werden.  Im  übrigen  kann  die 
''ergärung  bei  Temperaluren,  die  zwischen  20"  und  35"  üegon,  vor  sich 
gehen.  Der  Harn  muß  sauer  reagieren;  falls  er  alkalisch  ist,  setzt  man 
*in  paar  Kömchen  Weinsteinsöure  hinzu. 

Der  Faktor  0,23  iat  empirisch  ermittelt;  es  hat  sich  näinlitli  bpini  Vergleich 
mit  anderen  quantitativen  Zuckerbestimmungen  ergeben,  daU  einer  Uichtedifierenz 
von  1   ein  Zuckergehalt  von  0,33  %  entspricht.     Die  Resultate  genügen  allen  An- 
forderungen der  Praxis  (bis  auf  0,1 — 0,3%  Zucker  genau). 
Beispiel:  Spesiüscbes  Gewicht  des  Harns  vor  der  Vergärung  1032  bei  16°, 

nach  „  „        1018    „   32". 

Zu  detu  spezihschen  Gewicht  nach  der  Gärung  Ist,  da  die  Temperatur  um  7°  zu- 
genommen hat,  T  V  0,3  lu  addieren;  1018  +  2,1  =  1020  (wobei  wir  nur  mit  den 
Jansen  Zahlen  rechnen).  Die  Differenz  des  spezitischen  Gewichl«  ist  jet«t  1032  —  1020 
=  12,  12  X  0,23  =  2,76  %  Zucker. 

th)  Tolometrische  Messung  der  bei  der  Gilniog  entwickelten  Kohlensäure. 
I  Es  sind  clul'  groüe  Zülil  von  Apparaten  konstruiert.    Das  KlNHORN- 

•che  Gärungssaccbaromptfr  (Fig.  143),  bei  dem  der  Hörn,  wi'nn 
«■  über  1  %  Zucker  enthält,  entsprechend 
verdünnt  werden  muß,  kann  nur  zur  ganz 
ungefähren  Orientierung  dienen.  Zuverlässige 
Resultate  erJiält  man  unter  anderem  mit 
demPräzisionsaaccharometer  vonLoHN- 
BTEIN,  das  weite  Verbreitung  gefunden  hat. 
und  mit  einem  neueren  Instrument,  dem 
flänrngs-SacchttTO-Manometer  von  WAdNER, 
das  vor  dem  LoHNSTElNschen  Apparat  mehrere 
Vorzüge  besitzt  und  allen  Anforderungen  en(- 
yipficht. 

Das  Prinzip  ist  genau  wie  bei  Lohn- 
■EIN  eine  indirekte  Bestimmung  drr 
der  Gärung,  die  sich  in  einem  gc- 
fiehlossenen  Raum  vollzieht,  gebildeten 
Itohlenaäuremenge  und  zwar  durili 
der  an  einer  Skala  infolij»' 
Kohlensaureentwicklung  vorwärts  ge- 
schobenen Quecksilbersäule.  Die  Skuhi 
ist  empirisch  geeicht  und  gestattet  die  direkti' 
Ablesung  in  Prozenten.  Der  Hauptvorzug  des 
WAGNERschen  S accharometers  besteht  darin, 
^aß  der  Harn  getrennt  vom  Quecksilber  in  ein 
besonderes  FläschchonC{vgl.Fig.  144)  eingefüllt 
'Wird,  wodurch  die  umständliche  Reinigung  des 

Quecksilvergefaßes  fortfällt.  Der  ganze  Apparat  ist  auf  einem  Brett  montiert, 
.  an  der  Wand  aufgehängt  wird.  (Eine  genauere  Besciireibung  ist 
tcrfliissig,  da  jedem  .\pparat  eine  Gebrauchsanweisung  beigegeben  ist.) 

2.  Titrationsrerfahren. 
Es  gibt  eine  Reihe  ti  tri  me  tri  scher  Bestimmungen,  die  in  ihrer  über- 
itegenden   Zahl    auf    dem   Prinzip   der   TRüMMERschen    Probe  beruhen 
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(einige  benutzen  auch  die  Reduktion  von  QuecksilberoxydlöBung  zur 
quantitativen  Bestimmung).  Die  Hauptschwierigkeit  besteht  in  der 
scharfen  Erkennung  der  Endreaktion,  d.  h.  jenes  Zeitpunktes,  in  dem 
alles  Kupferoxyd  reduziert  und  keine  Spur  einer  von  alkalischer  Kupfer- 
sulfatlösung herrührenden  Blaufärbung  mehr  vorhanden  ist.  Da  mit  dieser 
und  ähnlichen  Schwierigkeiten  alle  Titrationsmethoden  zu  kämpfen  haben, 
so  besprechen  wir  nur  die  ursprüngliche  FEHLiNGsche  Methode,  die  bei 
sorgfältiger  Ausführung  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  gute  Resultate  liefert 
Sie  hat  vom  praktischen  Standpunkt  noch  den  Vorzug,  daß  die  erforder- 
lichen Lösungen  in  exakter  Ausführung  käuflich  zu  haben  sind. 

Titratton  naeh  Fehllng. 

Die  FEHLiNGsche  Lösung  besteht  aus: 

Lösung  I:  34,64  g  reines,  kristallisiertes  KupfersuUat  in  600  ccm  Walser. 

Lösujig  II:  173  g  kristallisiertes  weinsaures  Kalinatron  (Seignettsali)  und 
50  g  reines  Ätznatron  werden  mit  Wasser  zu  einem  Volumen  von  500  ccm  aol^elSsii 

Beide  Lösungen  zu  gleichen  Teilen  gemischt,  geben  die  sog.  FEHLiNGsehe 
Lösung  (man  bezeichnet  häufig  die  Kupfenulfatlösung  als  Fehling  I  und  die  al- 
kalische Seignettsalzlösung  als  Fehlin  r  II),  die  man  sich  erst  unmittelbar  vor  Aas- 
fährung  der  Zuckerbestimmung  bereitet,  da  sie  bei  längerem  Aufbewahren  nicht 
haltbar  ist.  Die  FEHLiNGsche  Lösung  ist  brauchbar,  solange  sie  für  sich  idlein  ge- 
kocht, keine  Spur  Kupferoxydul  abscheidet. 

Die  FEHLiNGsche  Lösung  ist  so  gestellt,  daß  10  ccm  gerade  durch  0,05  g  Trauben- 
zucker reduziert  werden. 

Ausführung:  Drei  Kölbchen  von  ungefähr  l(tO  ccm  Fassungsraum  werden 
mit  je  10  ccm  genau  abpipettierter  FEHLiNGscher  Lösung  beschickt,  der  Inhalt  an- 
nähernd auf  das  Fünffacne  (Zusatz  von  ungefähr  40  ccm  Wasser)  verdünnt. 

Der  zu  untersuchende  Harn  soll  nicht  über  1  %  Zucker  enthalten;  er  wird 
daher,  wenn  sein  spezifisches  Gewicht  1030  oder  mehr  beträgt,  vorläufig  auf  das 
Zehnfache  mit  Wasser  verdünnt,  bei  einem  spezifischen  Gewicht  unter  1030  auf  das 
Fünffache.  Ergibt  dann  die  erste  Titrierung  (sog.  Vortitrierung)  den  ungefähren 
Zuckergehalt,  dann  kann  man,  wenn  nötig,  die  Verdünnung  des  Harns  genauer  vor- 
nehmen, so  daß  er  0,5 — 1  %  Zucker  enthält. 

Der  entsprechend  verdünnte  Harn  wird  in  eine  Bürette  gefüllt.  Man  erhitst 
nun  das  erste  Kölbchen  auf  dem  Drahtnetz  zum  Sieden,  nimmt  es  mit  einer  Klammer» 
die  man  sich  am  einfachsten  aus  Zeitungspapier  gefaltet  hat,  vom  Feuer  und  läßt 
Sb  verdünnte  Harnlösung  aus  der  Bürette  zufließen,  bis  nach  dem  Umschütteln 
ttnd  nochmaligem  Aufkochen  die  Blaufärbung  der  Lösung  verschwunden  ist,  und  die 
Fltaigkeit  über  dem  sich  rasch  absetzenden  Kupferoxydul  farblos  erscheint  oder 
einen  Stich  ins  Grelbliche  aufweist.  Der  Eintrit  einer  Gelbfärbung  beweist,  daß 
alles  Kupferoxyd  reduziert  und  ein  Überschuß  an  Zucker  vorhanden  ist  (vgl.MooRBSche 
Probe,  ,pag.  320)  daß  wir  also  übertitriert  haben.  Man  erhitzt  nun  das  zweite  Kölb- 
chen uiü  setzt  mit  einem  Male  um  1  ccm  weniger  von  der  Harnlösung  zu,  als  doroh 
die  Vortitrierung  ermittelt  wurde,  dann  wieder  tropfenweise,  bis  die  Endreaktion, 
die  Entfärbung  der  überstehenden  Flüssigkeit,  eben  eintritt.  Die  Beobachtung  ge- 
schieht am  besten  bei  auffallendem  Licht  gegen  einen  weißen  Hintergrund  (Filtrier- 
papier). Bei  der  dritten  Titrierung  wird  die  ganze  Menge  weniger  Vio  ^-^^  zugesetzt, 
nochmals  aufgekocht  und  der  Ausfall  der  Reaktion  beobachtet.  In  der  Regel  wird 
man  damit  zu  einem  brauchbaren  Resultat  kommen,  oft  genug  aber  muß,  nament- 
lich wenn  eine  andere  Verdünnung  des  Harns  notwendig  ist,  die  Titrierung  mehr- 
fach in  der  beschriebenen  Weise  wiederholt  werden.  (Bei  richtiger  Verdünnung 
wird  man  5 — 10  ccm  der  Harnflüssigkeit  verbrauchen.)  Als  Regel  gilt,  daß  man  die 
heiße  FEHLiNGsche  Lösung  nach  Zusatz  des  Zuckerharns  nur  kurz  aufkochen  läßt 
und  mit  der  Beurteilung  der  Endreaktion  nicht  zu  lange  wartet,  weil  durch  die  Ein- 
wirkung der  Luft  etwas  Kupferoxydul,  das  zu  einem  kleinen  Teil  du'ch  Ammoniak 
in  Lösung  gehalten  wird,  wieder  oxydiert  werden  kann,  wodurch  neuerdings  Blau- 
färbung eintritt  und  die  Endreaktion  hinausgeschoben  wird.  (Setzt  sich  das  Kupff^r* 
ozydul  schlecht  ab,  und  das  ist  bei  manchen  Harnen  der  Fall,  dann  ügt  man  der 
verdünnten  FEHLiNCschen  Lösung  noch  1 — 2  ccm  10  %  iger  Natronlauge  lu.) 

Der  Harn  soll  eiweißfrei  sein,  auch  mäßige  Mengen  müssen  durch  Koa^- 
lation  abgeschieden  werden.  Zur  quantitativen  Entfernung  von  Eiweiß  werden 
100  ccm  Harn  in  einer  Schale  zum  Kochen  erhitzt,  bis  bei  vorsichtigem  Zusats  einieer 
Tropfen  verdünnter  Essigsäure  eine  gute  flockige  Gerinnung  und  Abscheidangdes 
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Albumins  erfolgt  ist  (vgl.  auch  „quantitative  Bestimmung  des  Albumins'',  pag.  314). 
Man  engt  dann  die  Flüssigkeit  bei  kleiner  Flamme  unter  ständigem  Umrühren  etwas 
ein  und  filtriert  durch  ein  Füterchen  in  einen  Maßzylinder.  Schale  und  Filter  werden 
mit  kleinen  Portionen  Wasser  so  lange  nachgewaschen,  bis  das  Filtrat  nach  dem  Er- 
kalten wieder  100  ccm  beträgt. 

Bereelminig:  Um  10  ccm  FsHLiNGscher  Lösung  zu  reduzieren,  wurden  z.  B. 
7,6  ccm  des  fünffach  verdünnten  Harns  verbraucht,  entsprechend  1,52  ccm  unver- 
dünnten Harns.  Da  sonach  in  1,52  ccm  Harn  0,05  Zucker  enthalten  sind,  so  ergibt 
sich  für  die^Berechnung  des  prozentischen  Zuckergehaltes  die  Gleichung: 

1 ,52  :  0,05  =  100  :  X,  X  =  -^  =  3,29  oder  abgerundet  3,3  %  Zucker. 

1,0^ 

Auf  der  Grundlage  der  FEHLiNGschen  Titrierung  basieren  eine 
Anzahl  rasch  und  bequem  ausführbarer  Methoden,  die  mit  Hilfe  exakt 
dosierter  Tabletten  in  der  einfachsten  Weise  eine  genügend  genaue 
quantitative  Bestimmung  ermöglichen,  da  für  die  Aufgaben  der  täg- 
lichen Praxis  ein  Plus  oder  Minus  von  einigen  Gramm  Zucker  im  Tages- 
liani  nicht  in  Betracht  kommt.  Ob  der  Patient  z.  B.  bei  einer  bestimmten 
Diät  35  oder  40  g  Zucker  ausscheidet,  macht  prognostisch  bei  der  Be- 
urteilung des  Falles  und  therapeutisch  für  die  erforderliche  Regelung 
der  Diät  nichts  aus.  Anders  liegen  die  Verhältnisse  natürlich,  wenn 
für  wissenschaftliche  Zwecke  genaue  Zuckerbestimmungen  nötigwerden 
Titration  mit  Merckschen  Tabletten:  Die  Lösung  je  einer  Kupfer- 
sulfat- und  einer  AlkaUtablette  entspricht  0,01  g  Zucker.  Die  Tabletten  werden 
in  einem  bestimmten  Volumen  Wasser  im  Reagenzglas  gelöst,  die  Lösung  auf- 
gekocht. Dann  wird  aus  einer  Bürette  Harn  zugefügt,  wieder  aufgekocht  und  filtriert. 
Dies  wird  unter  wechselnden  Bedingungen  (Zahl  der  Tabletten  und  Harnmenge) 
so  oft  wiederholt,  bis  aller  Zucker  oxydiert  und  ein  ganz  geringer  Überschuß  von 
Kupferlösang  vorhanden  ist.  Das  Filtrat  zeigt  dann  einen  schwach  grünlichgelben 
Faroenton  (sog.  Endreaktion).  Aus  den  beigegebenen  Tabellen  liest  man  auf  Grund 
der  verbrauchten  Tabletten  und  Harnmenge  den  Zuckergehalt  ab. 

Titration  mit  „Soloids"  von  Burrough,  Wellcome  &  Co.  (Linken- 
heil &  Co.,  Berlin  W):  Tabletten  von  Kupfersulfat,  Seignettsalz  und  Ferrozyankalium, 
womit  die  Fehlin osche  Titrierung  nach  der  Methode  von  Williamson  ausgeführt 
wird.  Das  Ferrozyankalium  verhindert  das  AusfaUen  von  Kupferoxydul,  dieses  bleibt 
vielmehr  in  Losung  und  der  Moment,  in  dem  bei  vollständiger  Reduktion  die  blaue 
Farbe  verschwindet  und  Gelbfärbung  (Ferrozyankalium)  auftritt,  ist  leicht  zu  erkennen. 
Ausführung :  Im  Reagenzglas  werden  je  1  Soloid- Kupfersulfat  und  -Seignett- 
saJz  in  2  ccm  Wasser  unter  Erwärmen  gelöst,  dann  fügt  man  noch  1  Soloid  Ferro- 
zyankalium bis  zur  völligen  Lösung  hinzu,  kocht  au!  und  setzt  aus  einer  Bürette 
tropfenweise  den  (eventuell  verdünnten)  Harn  zu.  Die  Berechnung  ist  einfach: 
1    Soloidkupfersul'at  entspricht  0,005  Traubenzucker. 

Noch  einfacher,  allerdings  auch  weniger  genau,  gestaltet  sich  die  FEHLiNGsche 
Zackerbestimmung,  wenn  man  2  ccm  der  FEHLiNGschen  Lösung  (0,01  Zucker  ent- 
sprechend) mit  einer  Pipette  in  ein  weites  Reagenzglas  bringt,  ungefähr  auf  das 
10  fache  mit  Wasser  verdünnt  (statt  dessen  kann  man  auch  1  Kupfersulfat-  und 
1  Alkalitablette  Merck  in  ungefähr  20  ccm  Wasser  lösen)  und  aufkocht.  Dann  setzt 
man  aus  einem  Tropfgläschen  unter  jedesmaligem  Aufkochen  1 — 2  Tropfen  Harn 
xa  bis  die  letzte  Nuance  einer  blauen  Färbung  der  Flüssigkeit,  bei  durchfallendem 
Lacht  betrachtet,  verschwindet. 

Die  verbrauchte  Urinmenge  enthält  0,01  g  Zucker.  Unter  der  Annahme, 
djkfi  1  ccm  Urin  20  Tropfen  zählt,  erfährt  man  den  prozentigen  Zuckergehalt 
des  Urins,  indem  man  20  durch  die  Anzahl  der  verbrauchten  Urintropfen  dividiert. 
Z.  B.  6  Tropfen  (^Q  =  4  %  Zucker  oder  16  Tropfen  ('7,J  =  1,2  %  Zucker  usw. 

3.  Polarimetrisehe  Bestinunung. 

Der  Nachweis  durch  Zirkumpolarisation  erfordert  einen  kostspieligeren 
Apparat,  doch  ist  die  Methode  rasch  und  bequem  ausführbar,  bei  Be- 
rücksichtigung einiger  besonderer  Umstände  durchaus  zuverlässig,  bis  auf 
0,1%  genau  und  auch  für  den  qualitativen  Nachweis  verwend- 
bar. Jede  Rechtsdrehung  beweist,  wenn  man  Laktosurie  (vgl, 
pag.  328)  ausschließen  kann,  die  Anwesenheit  von  Traubenzucker,  da  der 
normale  Harn  eine  sehr  geringe  Linksdrehung  aufweist. 
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Prinzip  der  polarimetrischcn  Mctliodeii:  Wenn  ein  Licht- 
strahl durch  Ulli  KalkKpat- Doppcl priama  oder  NicOLschcB  Prisma  hin- 
durchgeht, 8o  tritt  er  so  aus,  daLt  er  nur  niohr  in  einer  Ebene  (Polariaation»- 
ebene)  bciiwingungen  ausführt:  Polarisierter  Lichtstrahl.  Wird  der 
polarisicrlo  Lichtstrahl  nun  durch  ein  zweites  Nicol  geleitet,  so  geht  er 
mit  oiritT  maximalen  Licht  in  tpnsitüt  hin- 
durch, wenn  beide  Nicols  mit  iiircri  Haupl- 
schnittcn  (die  Achsen  liegen  dabei  in  einer 
geraden  Linie)  parallel  gerichtet  sind,  weil 
dann    die    Schwinfiungnebeiifn    zuRummcn- 


Fig.  14.'>.     l'uUniiationsBpparat  mit  Keilkonipenutioi 


fallen  {Nullstellung  am  Po larisutiunsap parat).  Wird  nun  aber  das  polari- 
siert« Licht,  d.  h.  das  Licht,  diiN  den  ersten,  den  polarisierenden  Nicol 
{Polarisytiir,  am  „Lampenende"  des  Apparates  gelegen,  Fig.  118  mit  P 
bezeichnet)  passiert  hat,  durch  eine  Flüssigkeit  geleitet,  die  eine  Drehung 
der  Polärisationsebcne  bt^wirkt,  dann  kann  das  Lieht  durch  das  zweite 
Nicol,  dessen  Stellung  unverändert  geblieben  ist,  nicht  melir  mit  voUtf 
Intensität  hindurch  treten,  da  die  Schwingungsebenen  nun  keine  paraUde 
Hichlung  mehr  haben  (infolge, , Zirkunipolarisation"  der  ersten  5chwingun(p- 
ebene).  Erat  wenn  num  das  zweite  Nicol  (analysierendes  Nicol  oder  Analy- 
sator, im  Ukularteil  des  Apparates  gelegen)  solange  dreht,  bis  es  wieder 
parallel  zu  der  Ebene  sieht,  in  der  das  polarisierte  Licht  nach  seinem  Durch- 
gang durch  das  optisch  aktive  Medium  schwingt  (oder  mit  anderen  Worten: 
dreht  man  den  Analysator  um  denselben  Winkel,  um  den  die  Ebene 
des  polarisierten  Licht«  durch  die  Zuckcrlösiing  abgelenkt  worden  ist), 
<lann  hat  das  Gesichtsfeld  wieder  die  gleiche  Helligkeit  wie  früher  bei  der  Null- 
stellung beider  Nicols.  Da  aber  die  Größeder  Ablenkung  direkt  proportional 
ist  der  Klenge  der  optisch  aktiven  Substanz  in  der  Volumscinheit  der  Flüsaig- 
keit,  so  ist  damit  die  Grundlage  für  die  Berechnung  der  drehenden  Sub- 
stanz aus  der  Grölie  des  Drehungswink  eis  gegeben. 

Apparat:   /.ur   Bestimmung  des  Trauben  zuckergeh  altes  im   Harn 
bedienen  wir  uns  eines  Apparates,  der  bei  gewöhnliehem  Lampen-  oder 
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Oaslicht  benutzt  werden  kann  (während  die  Mehrzahl  der  Polarisations- 
^pparate  Natriumheht  erfordert)  und  direkt  den  Gehalt  an  Trauben- 
zucker in  Prozenten  angibt:  Es  ist  dies  der  „Halbschattenapparat 
mit  Keilkom  pensation"  von  Schmidt  und  Haensch  in  Berlin  (Fig.  145), 

Aiuführaiig  der  PolarlsatifMi :  Während  bei  der  Füllung  der  Beobachtungs- 
röhren früher  besondere  Sor^alt  nötig  war,  damit  keine  Luftbläschen  mit  ein- 
^schlössen  wurden^  ist  dies  bei  den  neuen  Beobachtungsröbren  von  Schmidt&Hänsch 
nicht  erforderlich,  weil  die  mit  eingeschlossene  Luft  sich  in  einem  erweiterten  Raum 
der  Beobachtungsröhre  ansammelt,  ohne  den  DurchbUck  irgendwie  zu  stören. 

Der  Harn,  der  zur  Füllung  der  Beobachtungsröhre  verwendet  wird,  muß 
vollständig  klar  und  darf  nur  wenig  gefärbt  sein.  Um  den  Harn  zu  klären  und  störende 
Farbstoffe  auszufällen,  setzt  man  im  Meßzylinder  zu  40  ccm  Harn  10  ccm  einer  10  %igen 
Bleiacetatlösung  zu.  Man  filtriert  durch  ein  kleines  dichtes  Faltenfilter  und  füllt 
mit  dem  vollständig  klaren  Filtrat  die  Beobachtungsröhre.  (Da  das  Filtrat  im  Anfang 
sewöhnhch  trüb  durchläuft,  so  filtriert  man  die  ersten  Anteile  bis  zur  vollständigen 
Klärung  in  ein  Reservegläschen  und  bringt  sie  im  weiteren  Verlauf  der  Filtration 
wieder  aufs  Filter.  Es  gelingt  so  leicht,  das  ganze  Filtrat  ohne  Verlust  klar  zu  be- 
kommen.) Bei  einer  derartigen  Verdünnung  (4  Teile  Harn,  1  Teil  Bleiacetat)  ist  zu 
der  am  Polarimeter  abgelesenen  Zahl  V4  derselben  zu  addieren,  um  den  prozentischen 
Zuckergehalt  des  unverdünnten  Harnes  zu  erfahren.  In  vielen  Fällen,  wenn  der  Harn 
nicht  zu  stark  gefärbt  ist,  genügt  es,  eine  kleine  Harnmenge  mit  einer  Messerspitze 
von  gepulvertem  Bleiacetat  zu  schütteln  und  zu  filtrieren.  Die  geringe  Verdünnung, 
die  der  Harn  dadurch  erfahren  hat,  kann  man  bei  der  Ablesung  vernachlässigen. 
Oft  genügt  auch  bei  hellem  diabetischen  Urin  einfache  Filtration. 

Blickt  man  durch  den  Apparat,  ehe  die  gefüllte  Beobachtungsröhre  eingelegt 
ist,  so  sieht  man  bei  Nullstellung,  d.  h.  wenn  der  Nullstrich  der  Skala  und  des  Nonius 
^nau  zusammenfallen,  ein  kreisförmiges,  von  einem  senkrechten  Strich  in  der  Mitte 
in  zwei  Hälften  geteiltes,  gleichmäßig  belichtetes  Gesichtsfeld.  Zur  scharfen  Ein- 
stellung dient  ein  Fernrohr.  Legt  man  nun  die  Beobachtungsröhre  ein,  so  wird  das 
Gesichtsfeld  im  ganzen  undeutlicher  und  gleichzeitig  tritt  eine  Verdunkelung  einer 
Hälfte  ein,  wenn  der  Harn  zuckerhaltig  ist.  Man  stellt  mit  Hilfe  des  Fernrohrs  wieder 
scharf  ein  und  dreht  den  Trieb  T  so  lange  von  links  nach  rechts  (bzw.  umgekehrt), 
bis  beide  Hälften  des  Gesichtsfeldes  wieder  gleiche  Helligkeit  aufweisen.  Die  Ab- 
lesung der  Skala  geschieht  mit  Hilfe  einer  Lupe  L  bei  Spiegelbeleuchtung  (Spiegel  M). 
Dabei  ermittelt  man  zunäcnst  die  ganzen  und  halben  Grade,  um  die  der  Nullpunkt 
des  Nonius  sich  vom  Nullpunkt  der  Skala  nach  rechts  entfernt  hat  (bei  linksdrehen- 
den Lösungen  steht  der  Nullstrich  des  Nonius 
links     vom    Nullpunkt    der    Skala).     Dann 

beobachtet    man,    der    wievielte    Teilstrich  / -\ 

de«  Nonius,  vom  Nullpunkt  desselben  an  ge-         \  ?  ?  ?  ll 

rechnet,   mit  einem  Teilstrich   der  Skala  zu-  Ihli  1 1 1 1 1 '  J '  '  1 ",' ',  1 ' '  t !  1 1 1  [1 1  ill 

sammenfällt  und  zählt  ebenso  viele  Zehntelgrade  1  ''""'"''I' 

bzw.  Zehntelprozente  den  an   der   Skala  ab- 


gelesenen ganzen  und  halben  Graden   hinzu.       pj»     14(3      Skala    mit    Nonius 
{Fünf  Teilstriche  des  Nonius  entsprechen  4  Teil-       am    Polarisationsapparat   mit    Keil- 
strichen oder  halben  Graden  der  Skala,  man  kompensation. 
kAnn  somit  am  Nonius  den  5.  Teil  eines  halben 
Grades  =  Vio  °    ablesen.)     Auf    unserer  Ab- 
bildung Fig.  146   befindet    sich    der  Nullpunkt   des  Nonius    jenseits   des  2.  Grades 
rechts  vom  Nullpunkt  der  Skala,  wobei  der  5.  Halbgrad  noch  nicht  erreicht  ist;  wir 
haben  also  2  ganze  Grade,  und  da  ferner   der   4.  Teilstrich   des  Nonius  mit  einem 
Skalenstrich    zusammenfällt,    noch  0,4°.      Die   Ablesung  ergibt  somit  2,4®  Rechts- 
drehai^,  d.  i.  2,4  %  Zucker. 

Diese  Ablesung  bezieht  sich  auf  die  Verwendung  des  200  mm  langen  Beob- 
aehtungsrohres.  Benutzt  man,  weil  die  zur  Verfügung  stehende  Harnmenge  zu  gering 
Mt,  oder  die  Flüssigkeit  auch  nach  der  Klärung  noch  zu  dunkel  erscheint,  das  100  mm- 
Rohr,  so  muß  die  abgelesene  Prozentzahl  verdoppelt  werden. 

Fehlerquellen  :  Die  polarimetrische  Bestimmung  ergibt  nur  unter  der  Voraus- 
setzung richtige  Resultate,  daß  der  Harn  keine  linksdrehenden  Substanzen  in  nennens- 
werter Menge  enthält. 

Man  prüft  daher  in  jedem  Falle  auf  die  Anwesenheit  von  Eiweiß.     Geringe 
Mengen   davon  kann   man   vernachlässigen  (sie   werden   übrigens   bei   Verwendung 
von  Bleiacetat  mit  ausgefällt),  größere  Mengen  müssen  dagegen  quantitativ  entfernt 
werden.    Eiweißlösungen  drehen  ebenso  stark  nach  links  wie  Trauben- 
uckerlösungen   gleicher    Konzentration    nach     rechts.       Bestimmt    man 
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die  Drehung  des  Harns  vor  und  nach  dem  Enteiweißen,  so  gibt  die  Differenz  beider 
Ablesungen  den  Eiweißgehalt  an. 

Beispiel :  Erste  Ablesung  4,2  Rechtsdrehung.  Ablesung  nach  dem  Enteiweiflen 
4,7  Rechtsdrehung,  Differenz  =  0,5.  Der  Harn  enthält  somit  4,7  %  Zucker  und 
0,5  %  linksdrehende  Substanz,  d.  i.  Eiweiß. 

Von  der  Bedeutung  der  Polarisation  zum  Nachweis  und  zur  Unterscheidung 
linksdrehender  Zuckerarten  und  anderer  Substanzen  (Lävulose,  Pentosen,  Glykuron- 
säureverbindungen  und  Oxybuttersäure)  ist  in  den  betreffenden  späteren  Abschnitten 
die  Rede. 

Laktosurie. 

Der  Milehzucker  (Laktose)  Ci^üzt^n,  ein  Disaccharid  aus  Dextrose 
und  Galaktose,  hat  ein  geringeres  Keduktionsvermögen  als  der  Trauben- 
zucker, er  gibt  daher  quaUtativ  die  TROMMERsche  und  NTLANDERSche 
Probe,  aber  im  Gegensatz  zur  Dextrose  erst  nach  längerem  Kochen. 

Der  Milchzucker  wird  im  Darm  (vielleicht  erst  bei  der  Resorption 
in  der  Darmwand)  normalerweise  in  Glykose  und  Galaktose  gespsJten. 
Gelangt  er  aber  ohne  vorhergehende  Zerlegung  in  die  Zirkulation, 
so  wird  er  von  den  Geweben  nicht  angegriffen  (F.  Voir)  und  geht  in 
den  Harn  über. 

Laktosurie  tritt  daher  bei  Wöchnerinnen  mit  reichlicher  Milch- 
sekretion namentlich  zu  Beginn  der  Laktation  auf,  oder  wenn  das  Still- 
geschäft  unterbrochen  wird;  immer  handelt  es  sich  dabei  um  Milch- 
stauung mit  Übertritt  von  Milchzucker  ins  Blut.  Die  Ausscheidung  des. 
Milchzuckers  im  Harn  kann  1  %  und  mehr  betragen.  Auch  in  der  letzten 
Zeit  der  Gravidität  kann  Laktosurie  eintreten. 

Laktosurie  kann  ferner  als  alimentäre  Form  bei  reichlichem  Ge- 
nuß von  Milchzucker  (über  120  g)  auftreten,  namentlich  bei  Magen- 
darmerkrankungen der  Säuglinge.  Auch  in  diesen  Fällen  handelt  es 
sich  darum,  daß  ein  Teil  der  Laktose  ungespalten  resorbiert  wird. 

Qualitativer  Nachweis.  Einigermaßen  charakteristisch  und 
direkt  im  Harn  ausführbar  ist  die  RuBNERsche  Probe:  Man  versetzt 
10  ccm  Harn  mit  3—4  gehäuften  Messerspitzen  Bleiazetat  und  kocht 
mehrere  Minuten,  wobei  sich  der  Niederschlag  gelb  färbt.  Fügt  man 
Ammoniak  zur  kochenden  Flüssigkeit  und  erhitzt  weiter,  so  tritt  Rosa- 
färbung ein,  während  der  Farbenton  bei  Traubenzucker  ein  bräunlicher 
wird.    Die  Probe  ist  indes  wenig  empfindlich. 

Entscheidend  ist  der  negative  Ausfall  der  Gärungsprobe  bei  aus- 
gesprochener Rechtsdrehung  (doch  muß  im  Zw^eife'sfalle  zur  Gärung  eine 
Reinkultur  von  Saccharomyces  apiculatus  verwendet  werden,  da  die 
Hefe  des  Handels  oft  verunreinigt  ist  und  dann  Vergärung  bewirken 
kann). 

Quantitative  Bestimmung:  Durch  Titration  mit  Fehling- 
scher  Lösung,  wobei  10  ccm  der  FEHLiNGschen  Lösung  erst  durch  0,067  g 
Milchzucker  reduziert  werden. 

Lavulosorie  (Fruktosurie). 

Die  Lävulose  (Fruktose,  Fruchtzucker)  C^HijOe  ist  eine  Keto- 
hexose,  d.  h.  eine  Hexose  mit  Ketoncharakter,  wobei  die  Karbonylgruppe 
nicht  endständig  ist,  wie  bei  der  Glykose,  sondern  mit  zwei  anderen 
Kohlenstoffatomen  verbunden  erscheint: 

CH2(OH)-(CHOH)3-CO-CH20H. 

Sie  gibt  dieselben  Reduktionsproben  wie  der  Trauben- 
zucker, ist  gärungsfähig,  dreht  aber  nach  links. 
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Auf  das  Vorkommen  von  Lävulose  neben  Dextrose  wird  man  in 
der  Regel  erst  aufmerksam,  wenn  bei  der  polarimetrischen  Bestimmung 
geringere  Zuckermengen  gefunden  werden  als  bei  der  Titration,  und  wenn 
andererseits  durch  Vergärung  jede  Polarisation  aufgehoben  wird. 

Tritt  die  Lävulose  allein  im  Harn  auf,  dann  ist  nach  der  Gärung 
weder  Linksdrehung  noch  Reduktion  mehr  nachweisbar  (im  G^ensatz 
zu  den  gepaarten  Glukuronsäuren,  die  ebenfalls  links  drehen  aber  nicht 
vergären). 

Alimentäre  Lävulosurie  tritt  beim  normalen  Menschen  in  der 
Regel  erst  nach  Genuß  von  150  g  und  mehr  Lävulose  auf.  Weit  ge- 
ringer ist  die  Assimilationsgrenze  bei  Leberkrankheiten  (vgl.  das  Kapitel 
der  Diagnostik  der  Leberkrankheiten).  Doch  gibt  es  auch,  unabhängig 
von  der  Lävulosezufuhr,  eine  spontane  Lävulosurie.  Die  Frucht- 
zuckermengen im  Harn  sind  gering  (1—2  %).  In  schweren  Fällen  von 
Diabetes  wird  Lävulose  neben  der  Glykose  selten  vermißt.  Anderer- 
seits ist  zu  beachten,  daß  der  Diabetiker  für  kürzere  Zeit 
wenigstens  Lävulose  weit  besser  ausnützt  als  Glykose. 

Qualitativer  Nachweis. 

SELiWANOFFsche  Reaktion:  10  ccm  Harn  werden  mit  nahezu  der  gleichen 
Menge  konzentrierter  Salzsäure  und  einer  kleinen  Messerspitze  Resorzin  versetzt. 
Beim  Kochen  (bis  zu  20  Sekunden)  stellt  sich  dunkelrote  Färbung  und  bald  darauf 
Trfibung  ein.  Man  filtriert,  der  Filterrückstand  ist  in  Alkohol  mit  roter  Farbe 
löslich. 

PentosQrie. 

Von  den  Pentosen  C5H10O5  kommt  im  Harn,  übrigens  nicht  so 
selten  wie  man  früher  angenommen  hat,  nur  die  optisch  inaktive 
Arabinose  vor.  Die  Pentoseausscheidung  beträgt  in  Fällen  selb- 
ständiger Pentosurie  0,25—1  %  (auf  Arabinose  bezogen),  im  Tagesharn 
in  der  Regel  3—5,  aber  auch  10—20  g  (vgl.  Stoffwechsel  pag.  396). 

.  Pentoseham  gärt  nicht  und  zeigt  keine  Polarisation,  dagegen  redu- 
ziert er  FEHLiNGsche  Lösung,  wenn  auch  manchmal  verzögert,  wobei 
die  Reduktion  erst  beim  Erkalten  und  dann  oft  ganz  plötzUch  eintritt 
(sog.  Nachreduktion).  Im  übrigen  bildet  dieses  von  den  meisten  Autoren 
angegebene  Verhalten  des  Pentoseharnes  bei  der  Reduktion  keines- 
wegs die  R^el.  Im  allgemeinen  wird  man  qualitativ  bei  Anstellung 
der  TROMMERschen  oder  NYLANDERschen  Probe  kaum  einen  Unterschied 
gegenüber  einem  Zuckerharn,  der  wenig,  etwa  l^  %  Glykose  enthält, 
konstatieren  können.  Die  Phenylhydrazinprobe  ergibt  reichliche  Osazon- 
bildung.  Am  wichtigsten  für  die  Praxis  ist  das  Ausbleiben  der  Gärung. 
Haben  wir  es  mit  einem  Harn  zu  tun,  der  Trommer  gibt,  aber  nicht  gärt, 
dann  ist  unsere  nächste  Aufgabe  die  Anstellung  der  Pentosenreaktion. 

Qualitativer  Nachweis. 

Oniiireaktion  nach  TOLLENS:  Zirka  3  ccm  Urin  werden  mit  ungefähr  dem 
doppelten  Volumen  rauchender  Salzsäure  unter  Zusatz  einer  Messerspitze  (ca.  0,5  g) 
Ornn  vorsichtig  (die  Flüssigkeit  stößt!)  zum  Sieden  erhitzt.  Nach  vorübergehender 
Rot-  bzw.  Violettfärbung  scheidet  sich  ein  flockiger,  grünblauer  Niederschlag  ab. 
Der  Farbstoff  läßt  sich  durch  Amylalkohol  extrahieren.  Die  grünblaue  Lösung  zeigt 
im  roten  Teil  des  Spektrums  zwischen  C  und  D  einen  Absorptionsstreifen. 

Anm.  Diese  Reaktion  kann  auch  durch  Glykuronsäuren,  die  beim  Kochen 
mit  konzentrierter  Salzsäure  aus  ihren  Verbindungen  abgespalten  werden,  bedingt 
•ein,  dagegen  ist  die  Reaktion  in  ihrer  Modifikation  nach  Bial  nur  für  Pentosen 
ehjurakteris  tisch. 
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Orzinprobe  nach  BIAL:  Reagens:  0,5 g  Orzin  in  250  ccm  30  %iger  Saizsäur» 
gelöst  und  mit  10  Tropfen  Liquor  ferri  sesquichlorati  versetzt. 

Ausführung:  Ungefähr  4  ccm  Reagens  werden  bis  zum  Sieden  erhitzt;  dann 
entfernt  man  das  Reagenz^as  aus  der  Flamme  und  setzt  tropfenweise  bis  höchstens. 
1  ccm  Urin  zu.  Liegt  Pentosurie  vor,  so  wird  die  Flüssigkeit  sofort  oder  nach 
einigen  Sekunden  schön  grün  gefärbt. 

Gepaarte  Glykuronsauren. 

Wegen  der  nahen  Beziehungen  der  Glykuronsäure  zur  Glykose  fügen 
wir  hier  die  Besprechung  der  gepaarten  Glykuronsauren  an.  Bei  der  Oxy- 
dation des  Zuckers  entsteht  Glykuronsäure  CgHi^Oy  als  intermediäres 
Stoffwechselprodukt,  das  sofort  weiter  oxydiert  wird.  Nur  ein  sehr  geringer 
Teil  paart  sich  mit  den  bei  der  Darmfäulnis  normalerweise  entstehenden 
Hydroxylverbindungen  (Phenol,  Indoxyl)  und  wird  als  gepaarte  Glykuron- 
säure ausgeschieden.  Die  Glykuronsauren  erfüllen  also  hier  die  gleiche 
Aufgabe  wie  die  Schwefelsäuren,  die,  wie  wir  gesehen  haben,  giftige  Stoff- 
wechselprodukte durch  Bindung  unschädlich  machen.  Ihre  Mengen  sind 
normalerweise  sehr  gering,  unter  pathologischen  Verhältnissen  (Darm- 
fäulnis, Vergiftungen,  Arzneimittelgebrauch,  Diabetes  usw.)  kommt  da- 
gegen eine  Vermehrung  zustande  (vgl.  Stoffwechsel  pag.  376). 

Die  gepaarten  Glykuronsauren  drehen  nach  links,  und 
die  meisten  reduzieren  nach  ihrer  Spaltung.  Die  Spaltung 
wird  durch  Kochen  mit  Säuren  oder  z.  T.  wenigstens  durch  Harnzersetzung 
bewirkt,  daher  reduzieren  manche  Harne,  namentlich  wenn  sie  länger 
gestanden  haben,  direkt  ohne  vorhergehende  Säurespaltung  FEHLiNGsehe 
Lösung  bei  anhaltendem  Kochen. 

Das  praktische  Interesse,  das  die  gepaarten  Glykuronsauren  be- 
anspruchen, wird  ledighch  durch  ihre  reduzierenden  Eigenschaften  be- 
dingt, die  gelegentlich  zur  Verwechslung  mit  Zucker  Anlaß  geben.  Da 
die  Glykuronsäure  Verbindungen  bzw.  Glykuronsauren  nicht  gären,  so 
bleibt  das  Reduktionsverraögen  auch  nach  der  Vergärung  des  Harns  un- 
verändert erhalten. 

Nachweis.  Sollten  Zweifel  entstehen,  ob  eine  Reduktion  im  Harn 
auf  Pentosen  oder  gepaarte  Glykuronsauren  zurückzuführen  ist,  so  werden 
sie  behoben  durch  die  Orzinreaktion,  die  in  der  von  Bial  angegebenen 
Form  nur  den  Pentosen  eigen  ist.  Eventuell  kocht  man  den  Harn  unter 
Zusatz  von  1  %  Schwefelsäure  mehrere  Minuten,  wodurch  eine  Spaltung 
der  gepaarten  Glykuronsauren  erfolgt  und  die  frühere  Linksdrehung  ver- 
schwindet oder  einer  Rochtsdrehung  Platz  macht,  da  die  freien  Glykuron- 
sauren die  Polarisationsebene  nach  rechts  drehen.  Nach  der  Spaltung 
geben  auch  die  Glykuronsauren  die  Orzinreaktion  (vgl.  pag.  330). 

Sehr  geeignetzum  Nachweis  gepaarter  Glykuronsauren  im  Urin  ist  die 
Naphthoresorzinroaktion  von  Tollens.  Pen  tosen  geben  die  Reaktion  nicht.  Nach 
den  Beobachtungen  von  C.  Tollens  zeigt  ein  starker  Ausfall  der  Reaktion  (Dunkel- 
blauiärbung  des  Äthers)  eine  erhebliche  Vermehrung  der  Glykuronsauren  im  Urin 
an.  (Man  wird  also  in  erster  Linie  darauf  untersuchen,  wenn  ein  Urin  st^rk  reduzierende 
Eigenschaften  besitzt,  ohne  eine  positive  Zuckerreaktion  zu  geben.) 

Ausführung:  Zu  5  ccm  Urin  setzt  man  eine  hirsekorngroße  Menge  Naphtho« 
resorzin  (oder  Yo  ccm  einer  1  %igen  alkoholischen  Naphthoresorzinlösung)  ond 
6  ccm  rauchende  HCl  (spezifisches  Gewicht  1190).  Man  erhitzt  bis  zum  Kochen  und 
kocht  bei  ganz  kleiner  Plamme  1  Minute  lang  weiter,  läßt  4  Minuten  ruhig  stehen 
und  kühlt  das  Reagenzglas  unter  fließendem  Leitungswasser  ab;  dann  wird  mit 
dem  gleichen  Volumen  Äther  kräftig  geschüttelt.  Nachdem  sich  die  Ätherschicht 
beim  ruhigen  Stehen  abgetrennt  hat  (eventuell  nach  Zusatz  einiger  Tropfen  Alkohol)» 
zeigt  sie  je  nach  der  Menge  der  Glykuronsäureverbindungen  eine  dunkelblaue  bii 
violette  Farbe,  bei  geringem  Glykuronsäuregehalt  ein  schwach  rötliches  Violett 
Im  Spektrum  findet  sich  ein  dunkles  Band  in  der  Gegend  der  Natriumlinle. 
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Äzetonkörper. 

Es  unterliegt  keinem  Zweifel  mehr,  daß  Oxybuttersäure,  Azet- 
es8igsäure  und  Azeton  in  nahen  Beziehungen  zueinander  stehen,  einen 
gemeinsamen  Ursprung  haben  (Eiweiß-  und  Fettzersetzung)  und  in  der 
Hehrzahl  der  FäUe  gemeinsam  ausgeschieden  werden.  Man  spricht 
daher  zusammenfassend  vdd  Azetonkörpern  oder  Ketoneu  und 
mit  Bezug  auf  ihre  Ausscheidung  auch  von  Azetonurie  oder  Kcto- 
nnrie.  Das  Verhalten  der  Azetonkörperausscheidung  ist  in  dii^no- 
stischer,  prognostischer  und  therapeutischer  Hinsicht  von  außerordent- 
licher Bedeutung  (vgl.  im  übrigen  Kapitel  Stoffwechsel  pag,  375). 

^-O^batlersäureCjIKOjist  eine  geruchlose,  nicht  flßchtige 
links  drehende  Substanz,  die  man  nicht  durch  direkte 
Proben  im  Harn  nachweisen  kann.  Da  sie  abernie  allein,  sondern 
nur  in  Begleitung  von  Azetessigsäure  und  Azeton  im  Harn  auftritt, 
80  wird  durch  den  Nachweis  dieser  eigentlichen  Azetonkörper  ihre  An- 
wesenheit sehr  wahrscheinlich  gemacht.  Am  bedeutungsvollsten  ist  ihr 
Auftreten  beim  Diabetes  melitus.  Nach  der  Vergärung  des  Zuckers  ver- 
bleibt sie  als  eine  linksdrehende,  nicht  reduzierende  Substanz. 
Bei  ihrer  Anwesenheit  ergibt  die  Zuckerbestimmung  mittels  Polarisation 
gerii^ere  Werte  als  durch  Reduktion  gefunden  werden,  weil  ein  Teil  des 
Zuckers  durch  die  Linksdrehung  der  Oxybuttersäure  verdeckt  wird.  Ihre 
Menge  im  diabetischen  Harn  kann  sehr  groß  sein,  es  werden  bis  zu  50  g  in 
24 Stunden  beobachtet  (in  seltenen  Fällen  mehr),  Ausscheidungen  zwischen 

•)  S.P.  =■  Schmelzpunkt 
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10  und  30  g  sind  bei  schweren  Diabetesformen  etwas  Gewöhnliches. 
Die  großen  Mengen  von  Oxybuttersäure  —  dazu  noch  Azetessigs&ure 
r—  erfordern  zu  ihrer  Neutralisation  Basen,  die  nur  zum  Teil  in  den 
fixen  Alkalien  des  Blutes  und  der  Gewebe  zur  Verfügung  stehen.  Es 
wird  daher  Ammoniak  zu  ihrer  Bindung  herangezogen,  und  es  kommt 
zu  gesteigerter  Ammoniakausfuhr.  Beispielsweise  wird  die  Ammoniak- 
menge  ungefähr  das  Dreifache  des  Normalen,  also  etwa  3  g  betragen, 
wenn  10—12  g  Oxybuttersäure  im  Tagesham  auftreten,  bei  30  g  Oxy- 
buttersäure aber  wird  das  Ammoniak  im  Harn  schon  bis  zu  6  g  in  (üe 
Höhe  gehen.  Im  allgemeinen  vrird  man  sagen  kömnen,  dafi  bei  einer 
täglichen  Ammoniakausscheidung,  die  über  5  g  hinausgeht,  der  Orga- 
nismus ernstlich  bedroht  erscheint.  Denn  sehr  bald  wird  ein  Grad  von 
Alkalientziehung  oder  „Azidose''  erreicht,  mit  dem  die  normale  Funktion 
der  Organe  (Nervensystem  usw.)  unvereinbar  ist  und  —  oft  ganz  plötz- 
lich —  stellt  sich  der  Symptomenkomplex  des  Koma  diabeticum 
ein,  ähnlich  dem  Zustand,  der  nach  Säurevergiftung  beim  Pflanzen- 
fresser (Kaninchen)  beobachtet  wird.  Das  Blut  und  die  Gewebe  weisen 
im  tiefen  Koma  nahezu  saure  Reaktion  auf.  Magnus-Levy  fand  bis  zu 
200  g  Oxybuttersäure  und  Azetessigsäure  in  den  Leichen  Komatöser 
aufgespeichert. 

Auch  bei  den  schwersten  Fällen  von  Diabetes  meUtus  wird  aber 
noch  immer  ein  Teil  der  Oxybuttersäure  zu  Azetessigsäure  oxydiert 

Nachweis:  Der  Harn  wird  mit  Hefe  vergoren  und  filtriert.  Zirka 
50ccm  des  Filtrates  versetzt  man,  um  die  Hnksdrehenden  Substanzen 
—  außer  Oxybuttersäure  —  zu  fäHen,  mit  5  ccm  Bleizuckerlösang  und 
fügt  tropfenweise  Ammoniak  hinzu,  solange  noch  ein  weißer  Nieder- 
schlag entsteht.  Linksdrehung  des  Filtrates  macht  die  Anwesenheit 
von   Oxybuttersäure   sehr   wahrscheinlich. 

Azetessigsäure  C4He08  oder  Diazetsäure  (daher  auch  die  Be- 
zeichnung „Diazeturie")  tritt  in  weit  geringerer  Menge  als  Oxy- 
buttersäure bei  schwerem  Diabetes  auf,  ferner  bei  toxisch-infektiösen, 
fieberhaften  Prozessen,  bei  Inanition,  unstillbarem  Erbrechen  usw.  J)ie 
Azetessigsäure  ist  mit  Wasserdämpfen  flüchtig  und  zerfällt  dabei,  wie 
auch  sonst  leicht,  in  Azeton  und  Kohlensäure.  Auch  bei  längerem 
Stehen  des  Harns  zersetzt  sich  die  Azetessigsäure,  weshalb 
man   den  Harn   möglichst  frisch  untersuchen  soll. 

Nachweis. 

GERHABDTsche  Eisenchloridreaktion:  Man  versetzt  den  Harn  tropfen- 
weise mit  Eisenchloridlösung,  wobei  ein  graugelber  Niederschlag  von  Eisen- 
phosphaten entsteht,  der  nach  weiterem  Zusatz  von  Eisenchlorid  (eventuell 
filtriert  man  vom  Niederschlag  ab)  sich  wieder  löst;  dabei  tritt,  wenn  Azet- 
essigsäure vorhanden  ist,  eine  dunkel  rotbraune  („burgunderrote")  Färbung 
auf.  Ich  empfehle  die  Reaktion  in  folgender  Ausführung:  Man  füllt  ein 
Reagenzglas  zu  einem  Drittel  mit  einer  10  %igen  Eisenchloridlösung  und 
setzt  ungefähr  die  Hälfte  Harn  hinzu.  Bei  Gegenwart  von  Azetessigsäure 
entsteht  eine  klare  rötlichbraune  bis  tief  dunkel  rotbraune  Färbung  (ohne 
daß  Eisenphosphate  ausfallen,  die  Lösung  bleibt  vollständig  klar,  eine 
Filtration  ist  daher  überflüssig). 

Fehlerquellen:  Zu  beachten  ist,  daß  der  Harn  nach  Gebrauch 
von  Salizylsäure,  Antipyrin  usw.  eine  ähnliche  Reaktion  gibt.  Sollten 
Zweifel  auftauchen,  so  erhitzt  man  die  Probe  einige  Minuten:  rührt  die 
Reaktion  von  Azetessigsäure  her,  so  verschwindet  die  charakteristisch  rot- 
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braune  Farbe;  oder  man  kocht  den  Harn  und  stellt  die  Reaktion  mit  der 
erkalteten  Harnprobe  an:  die  Rotbraunfärbung  bleibt  aus,  weil  sich  die 
Azetessigsäure  beim  Kochen  in  Azeton  und  CO2  zersetzt  hat. 

Wenn  die  Eisenchloridreaktion  positiv  ausfällt,  so  ist  in  praxi  die 
PVüfung  auf  Azeton  überflüssig,  da  man  in  diesem  Fall  ohne  weiteres 
Azetonausscheidung  annehmen  kann. 

Azeton  CsHeO  kommt  auch  selbständig  im  Harn  vor,  jedenfalls 
gibt  es  Fälle,  in  denen  Azeton  auftritt,  ohne  daß  Azetessigsäure  nach- 
weisbar ist.  Spuren  von  Azeton,  etwa  bis  zu  0,01  g  in  24  Stunden,  finden 
sich  auch  im  normalen  Harn  (physiologische  Azetonurie  nach  v.  Jaksoh, 
direkt  im  Harn  jedoch  nicht  nachweisbar). 

Das  Azeton  ist  eine  leichtflüchtige,  obstartig  riechende, 
neutrale  Flüssigkeit,  ohne  Säurecharakter,  die  nicht  nur  durch 
den  Harn,  sondern  auch  durch  die  Lungen,  oft  bis  zu  50  %  (charakte- 
ristischer Geruch  der  Exhalationsluft)  ausgeschieden  wird. 
Zur  Azetonurie  kommt  es  bei  den  schon  genannten  pathologischen  Zu- 
ständen (s.  Azetessigsäure),  selbständig  namentlich  in  fieberhaften  Krank- 
heiten. Klinische  Bedeutung  hat  vorwiegend  die  Azetonurie  beim  Dia- 
betes. Die  diabetische  Azetonurie  bleibt  nur,  wenn  es  sich 
um  sehr  geringe  Azetonmengen  handelt,  etwa  bis  zu  Y2  g> 
selbständig,  beträgt  die  Ausscheidung  mehr,  dann  tritt 
das  Azeton  regelmäßig  in  Gesellschaft  von  Azetessigsäure 
auf  und  wenn  sie  1  g  Azeton  im  Tagesharn  übersteigt,  so 
findet  sich  meist  schon  Oxybuttersäure.  Über  5—6  g  innerhalb 
24  Stunden  geht  die  Azetonurie  (einschließüch  Azetessigsäure)  in  der 
R^el  nicht  hinaus,  während  die  Oxybuttersäureausscheidung  unverhält- 
nismäßig rasch  und  hoch,  etwa  bis  zu  10  facher  Menge,  ansteigen  kann. 
ImComadiabeticum  sind  größere  Mengen  Azeton  aus  demHarndestillat 
(bis  zu  19  g)  gewonnen  worden. 

Eline  besondere  Bedeutung  gewinnt  die  Prüfung  auf  Azeton,  weil 
die  Azetessigsäure  bei  längerem  Stehen  des  Harns  infolge  Zersetzung 
(Zerfall  in  Azeton  und  CO2)  völlig  verschwinden  kann,  während  die 
Azetonreaktion  positiv  bleibt. 

Qualitativer  Nachweis. 

LEGALsehe  Probe:  Man  versetzt  eine  Harnprobe  im  Reagenzglas  mit 
mehreren  Tropfen  einer  frisch  bereiteten  Nitroprussidnatriumlösung  (s. 
pag.  303)  und  wenig  Natronlauge.  Es  entsteht  Rotfärbung,  die  sowohl 
durch  Kreatinin  als  auch  durch  Azeton  bedingt  sein  kann.  Man  über- 
säuert nun  sogleich  mit  konzentrierter  Essigsäure,  worauf  bei  Gegenwart 
von  Azeton  eine  dunkelrote  Farbe  mit  einem  Stich  ins  Violette  auftritt. 
Die  Probe  ist  übrigens  wenig  empfindhch;  wenn  sie,  direkt  im  Harn  an- 
gestellt, positiv  ausfällt,  so  beweist  das  die  Anwesenheit  relativ  großer 
Mengen  von  Azeton. 

Jodoformprobe  nach  Lieben:  Man  fügt  zu  einer  Harnprobe  einige  Tropfen 
LuGOLscher  Lösung  (0,5  g  Jod,  1  g  Jodkali  +  10  g  Wasser)  sowie  etwas  Natron- 
oder Kalilauge  und  erwärmt  vorsichtig.  Nach  kurzem  Stehen  bildet  sich  ein 
Niederschlag  von  gelbem  Jodoform,  der  durch  seinen  Geruch  sowie  durch  die  Form 
der  Kristalle  (sechsseitige  Täfelchen  oder  Sternchen)  charakterisiert  ist. 

Da  auch  Alkohol  die  LiEBENsche  Jodoformreaktion  gibt,  so  be- 
dient  man  sich   besser   der 

Jodoformprobe  nach  Guning:  Man  versetzt  eine  Harnprobe  mit  einigen 
Tropfen  Jodtinktur  (alkoholische  Jodlösung)  oder  LuGOLscher  Lösung  und  mehreren 
Tropfen,  bis  etwa  1  ccm,  Ammoniak.  Zunächst  entsteht  ein  schwarzer  Niederschlag 
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von  Jodstickstoff,  der  bald  wieder  verschwindet;bei  Anwesenheit  von  Azeton  scheidet 
sich,  oft  erst  nach  längerem  Stehen,  Jodoform  aus. 

Anm.  Beide  Reaktionen  fallen  häufig  erst  im  Destillat,  wo  das  Azeton  konien- 
triert  und  von  störenden  Harnbestandteilen  getrennt  ist,  positiv  aus:  Man  destilliert 
zirka  100  ccm  Harn,  die  man  mit  verdünnter  Schwefelsäure  etwas  ansäuert,  und  ver- 
wendet zur  Anstellung  der  Proben  die  ersten  in  die  Vorlage  übergehenden  Anteile, 
in  denen  sich  das  Azeton  der  Hauptmenge  nach  ansammelt. 

Quantitative  Bestimnung  nach  Messinger-HUPPEBT: 

Prinzip:  Der  Azetongehalt  wird  aus  der  zur  Bildung  von  Jodoform  bei 
Zusatz  von  Jodjodkalilösung  und  Natronlauge  verbrauchten  Jodmenge,  die  durch 
Titration  bestimmt  wird,  berechnet. 

Ausführung:  100  ccm  Harn  (von  azetonreichem  Harn  genügen  weniger, 
bei  Fieberharn  usw.  ist  eine  größere  Menge  erforderlich)  werden  in  einem  Fraktions^ 
kolben  mit  dem  gleichen  Volum  destillierten  Wassers  und  2  ccm  60  %iger  Essigsäuie 
versetzt  und  auf  dem  Wasserbad  durch  LiEBiGschen  Kühler  in  einen  zweiten,  mit 
Wasser  beschickten  und  in  Eis  gekühlten  Fraktionskolben  mindestens  zur  Hälfte 
überdestilliert.  An  diesen  vorgelegten  Fraktionskolben  ist  eine  PELiooTSche  (d.  i. 
Urförmige)  Röhre  angeschlossen,  die  etwa  halb  mit  Wasser  gefüllt  wird  und  ini 
Aufnahme  entweichender  Azetondämpfe  bestimmt  ist.  Das  Destillat  und  das  in  der 
pELiGOTschen  Röhre  vorgelegte  Wasser  werden  vereinigt  und  mit  ungefähr  10  g 
Kalziumkarbonat  geschüttelt,  um  die  überdestillierte  salpetrige  Säure  und  Ameisen- 
säure zu  entfernen.  Dann  wird  unter  Zusatz  von  1  ccm  10  %  iger  Schwefelsäure 
(um  Ammoniak  zurückzuhalten)  nochmal  zirka  drei  Viertel  überdestilliert,  wobei  als 
Vorlage  eine  Halbliterflasche  dient,  die  mit  eingeschliffenem  Stöpsel  verschlossen 
werden  kann. 

Anm.  Am  zweckmäßigsten  ist  die  Destillation  im  Vakuum  (Anwendung  der 
Saugpumpe)  bei  50 — 60®. 

Titration:  Man  setzt  zum  Destillat  ungefähr  20  ccm  einer  ca.  30  %igen 
Natronlauge  und  läßt  aus  der  Bürette  50  ccm  '/j,  n.  Jodlösung  zufließen,  schüttBlt 
y^  Minute  kräftig  und  läßt  die  Mischung  im  verschlossenen  Kolben  mindestens  5  Mi- 
nuten stehen.  Nun  fügt  man  im  Überschuß  eine  ca.  25  %ige  Salzsäure  zu,  bis  die 
eanze  Flüssigkeit  rotbraun  gefärbt  ist  (bleibt  die  Braunfärbung  aus,  so  war  die  Jod- 
lösung  nicht  in  genügender,  d.  h.  überschüssiger  Menge  zugesetzt  worden.  Man 
muß  dann  uochmal  Lauge  und  eine  abgemessene  Menge  Jodlösung  zufügen).  Jetzt 
läßt  man  so  lange  Vm  i^-  Thiosulfatlösung  zufließen,  bis  die  Flüssigkeit  schwachgelb 
erscheint  und  versetzt  mit  Stärkelösung,  wodurch  eine  braungrüne  Färbung  resul- 
tiert, die  bei  weiterem  Zusatz  von  Thiosulfat  einer  Blaufärbung  Platz  macht.  Man 
titriert  vorsichtig,  bis  die  blaue  Farbe  eben  verschwindet. 

Berechnung:  Die  verbrauchten  Kubikzentimeter  Thiosulfatlösung  werden 
von  den  vorgelegten  Kubikzentimetern  Jodlösung  abgezogen.  Die  Differenz  wird 
mit  0,967  multipliziert,  da  1  ccm  Jodlösung  0,967  mg  Azeton  entspricht. 

Anm.  Es  wird  gleichzeitig  Azetessigsäure,  die  bei  der  Destillation  in  00, 
und  Azeton  zerfällt,  quantitativ  mitbestimmt. 

Flüchtige  Fettsäuren  (Lipazidurie). 

Eine  Vermehrung  der  flüchtigen  Fettsäuren  (in  Betracht  Kommen  vorwiegend 
Essigsäure,  daneben  noch  Ameisensäure  und  Buttersäure),  die  schon  im  normalen 
Harn  in  sehr  geringen  Mengen  vorkommen,  wurde  in  hoch  fieberhaften  Zuständen, 
dann  bei  Leberkrankheiten,  beim  Diabetes  u.  a.  m.  beobachtet.  Zu  ihrem  Nachweb 
wird  der  Harn,  nach  Ansäuern,  im  „strömenden"'  Dampf,  d.  h.  durch  Einleiten  von 
Wasserdämpfen,  welche  die  flüchtigen  Fettsäuren  mitreißen,  destilliert.  Im  stark 
sauer  reagierenden  Destillat  werden  die  Fettsäuren  dann  voneinander  get  ennt. 

Milchsäure,  Oxypropionsäure,  CHsCH  •  OH  •  COOK.  Im  Harn  tritt  Fleisch- 
oder Paramilchsäure  auf  bei  Vergiftungen  (Phosphor,  Kohlenoxyd,  Morphium, 
Strychnin  u.  a.),  dann  bei  destruierenden  Lebererkrankungen,  besonders  bei  der 
akuten  gelben  Leberatrophie,  bei  schweren  Anämien,  ferner  nach  epileptischen  Anfällen. 

Zum  Nachweis  wird  die  Eigenschaft  der  Milchsäure,  charakteristische  Zink- 
salze zu  bilden,  benützt. 

Blut-  und  Blutfarbstoffe* 

(Hämaturie  und  Hämoglobinurie.^ 

Der  Harn  kann  den  Blutfarbstoff  entweder,  wie  im  Blut,  an  Blut- 
körperchen gebunden  enthalten,  wenn  sich  ihm  direkt  Blut  aus  den 
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Nieren  oder  Harnwegen  beimengt:  Hämaturie,  oder  er  führt  Blutfarb- 
stoff ohne  Blutkörperchen,  wenn  innerhalb  des  Blutgefäßsystems  eine 
Lösung  des  Blutfarbstofies  (Hämolyse)  mit  Übertritt  ins  Blutplasma 
(Hämoglobinämie)  erfolgt  ist,  die  zur  Ausscheidung  von  Hämoglobin 
bzw.  Methämoglobin  durch  den  Harn  Veranlassung  gibt :  Hämoglobinurie. 
Ob  Hämoglobinurie  zustande  kommt,  hängt  von  dem  Grad  der  Hämolyse 
ab  (vgl.  den  Abschnitt  „Urobib'n"  pag.  340). 

Eine  Unterscheidung  beider  Formen  ist  bei  einfacher,  äußer- 
licher Betrachtung  nicht  sicher  möglich,  wenn  man  auch  im  allgemeinen 
sagen  kann,  daß  bei  der  Hämaturie  der  Harn  gewöhnlich  trüb,  bei  der 
Hämoglobinurie  häufig  vollkommen  klar  ist.  Entscheidend  ist  die  mikro- 
skopische Untersuchung:  auch  bei  der  geringsten  Hämaturie  findet 
man  rote  Blutkörperchen,  während  sie  selbst  bei  hochgradiger  Hämo- 
globinurie fehlen  (vereinzelt  können  sie  allerdings  angetroffen  werden, 
doch  immer  in  auffallendem  Mißverhältnis  zu  dem  reichen  Blutfarbstoff- 
gehalt). An  Stelle  der  Formelemente  triff  man  bei  der  Hämoglobinurie 
im  Sediment  oft  gelblich-  oder  rötUchbraune,  amorphkörnige  oder  schollige 
Massen,  die  mitunter,  wohl  schon  bei  Passage  der  Nierenkanälchen 
zyUnderähnUche  Formen  angenommen  haben  (als  HämoglobinzyUnder 
bezeichnet).  Andererseits  kann  der  Harn  auch  bei  der  Hämaturie  ge- 
lösten Farbstoff  enthalten;  es  handelt  sich  dabei  um  eine  erst  in  den 
Harnwegen  oder  beim  Stehen  des  Harns  erfolgte  Loslösung  durch 
Auslaugung  der  roten  Blutkörperchen.  In  derartigen  Fällen  erscheint 
die  Hamflüssigkeit  auch  nach  dem  Absetzen  der  roten  Blut- 
körperchen rötlich  oder  braunrötlich,  im  mikroskopischen  Bild  aber 
findet  man  neben  den  roten  Blutkörperchen  reichüch  ,, Blutschatten" 
(vgl.  „Organisierte  Harnsedimente",  pag.  351).  Die  Farbe  bluthaltiger 
Harne  kann  alle  Übergänge  von  rötlich  oder  bräunUchgelb  bis  zu  dunkel- 
rotbraun oder  dunkelbraun  zeigen,  je  nachdem  Oxyhämoglobin  und  Hämo- 
globin (hellrot  und  rot)  oder  Methämoglobin  (braun)  überwiegt ;  bei  den 
bräunlichen  Farbennuancen  beobachtet  man  oft  einen  grünhchen 
Schimmer  im  auffallenden  Licht. 

Hämaturie  kommt  bei  akuten  und  chronisch  entzündlichen  Affek- 
tionen der  Nieren,  bei  hämorrhagischem  Niereninfarkt  infolge  von 
Herzfehlem,  bei  hochgradiger  Stauung,  bei  Nierentuberkulose  und  bei 
Tumoren  der  Niere  vor.  Aus  den  Harnwegen  stammt  die  Blutung 
bei  der  Nephrolithiasis,  bei  schweren  Formen  von  Pyeütis  und  Cystitis, 
bei  tuberkulösen  Entzündungen,  bei  Blasentumoren  und  Blasensteinen, 
bei  Parasiten  (Distomum,  Filaria)  aus  der  Urethra  bei  entzündUchen 
(gonorrhoischen)  Affektionen  usw.  Traumen  können  zu  Blutungen 
aus  allen  Abschnitten  des  Urogenitaltraktus  führen  (s.  Kap.  XVII). 
Endlich  beobachtet  man  Hämaturie  bei  den  verschiedenen  Formen 
der  hämorrhagischen  Diathese,  nicht  selten  handelt  es  sich  dabei  um  eine 
Kombination  mit  wahrer  Hämoglobinurie.  Der  Grad  der  Blutung 
wechselt  außerordentlich.  Bei  vielen  chronischen  Prozessen  treten 
schubweise  Blutungen  als  Ausdruck  einer  akuten  Steigerung  des  entzünd- 
lichen Prozesses  auf,  namentUch  aber  kommen  intermittierende 
Blutungen  aus  den  Harnwegen  bei  Nephrolithiasis  (mit  Kolikschmerzen 
verbunden)  und  Blasensteinen,  sowie  bei  Neubildungen  vor. 

Makroskopisch  sichtbare  Gerinnsel  sprechen  immer  für  eine  Blu- 
tung aus  den  Harnwegen.  Die  Entscheidung,  woher  das  Blut  stammt, 
ist  oft  um  so  schwieriger  als  Kombinationen  der  verschiedenen  Affek- 
tionen vorkommen.     Am  wichtigsten  ist  hier  eine  sorgfältige  mikro- 


336         WiNTERNiTZ,  Diagnostik  der  Krankheiten  des  UrogenitaltraktOB. 

skopische  Untersuchung,  die  wenigstens  die  Frage,  ob  die  Niere  mit- 
beteiligt ist,  in  der  Kegel  entscheiden  läßt.  In  differentialdii^ostiaeh 
schwierigen  Fällen  wird  die  cystoskopische  Untersuchung  den  Ausschlag 
geben.  Bei  Blutungen  aus  der  Blase  ist,  weil  sich  das  Blut  in  der 
Blase  sedimentiert  hat,  häufig  der  zuletzt  gelassene  Harn  am  stärksten 
bluthaltig,  bei  Blutungen  aus  der  Urethra  ist  meist  der  zuerst 
entleerte  Urin  blutig,  mitunter  aber  tropft  gerade  zum  Schluß  noch 
etwas  Blut  nach  (vgl.  die  Besprechung  der  TnoMPSONSchen  Zweigläser- 
probe pag.  365).  Alle  Symptome,  die  betreffs  des  Sitzes  der  Blutung 
namhaft  gemacht  werden,  sind  außerordentlich  vieldeutig,  sie  können 
wohl,  wenn  sie  vorhanden  sind,  für  die  Diagnose  verwertet  werden, 
nicht  aber,  wenn  sie  fehlen,  zur  Ausschließung  führen. 

Hamoglobinarie  (sie  ist  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  vorwiegend 
eine  Methämoglobinurie)  wurde  bei  verschiedenen  Vergiftungen 
(Kali  chloricum,  Arsenwasserstoff  u.  a.)  beobachtet  und  bei  schweren 
Infektionskrankheiten  (Scharlach,  Erysipel,  Typhus,  Malaria  usw.), 
wo  Bakteriengifte  die  gleiche  Bolle  spielen,  ferner  nach  ausgedehnten 
Verbrennungen  und  als  selbständige  Krankheit,  die  periodisch 
nach  Einwirkung  gewisser  Schädlichkeiten  (Durchkältung  usw.)  bei 
scheinbar  gesunden  Menschen  auftritt,  sog.  paroxysmale  Hämo- 
globinurie. 

Zu  betonen  ist,  daß  die  beiden  pathologischen  Prozesse,  Hämaturie 
und  Hämoglobinurie,  an  sich  nichts  miteinander  zu  tun  haben,  da  es 
sich  in  dem  einen  Fall  um  eine  Erkrankung  der  Nieren  oder  Hamwege, 
in  dem  anderen  aber  um  eine  krankhafte  Veränderung  des  Blutes  handelt. 
Trotzdem  ist  eine  gemeinsame  Besprechung  an  dieser  Stelle  erforderlich 
weil  die  Untersuchungsmethoden  die  gleichen  und  die  chemischen  Reak- 
tionen identisch  sind,  ob  es  sich  nun  um  Blut  oder  um  Blutfarbstoff 
handelt.  Vielfach  ist  ein  chemischer  oder  spektroskopischer  Blutnachweis 
überflüssig,  da  das  Aussehen  des  Harns  über  das  Vorhandensein  von 
Blut  bz\v.  Blutfarbstoff  keinen  Zweifel  aufkommen  läßt,  in  anderen  Fällen 
kann  der  Farbenton  derart  sein,  daß  eine  Entscheidung  ohne  nähere 
Untersuchung  nicht  möglich  erscheint,  oder  es  ist  überhaupt  keine  direkt 
auffallende  Färbung  vorhanden,  die  Natur  der  Erkrankung  erfordert  aber 
zum  Zweck  der  klinischen  Beurteilung  auch  den  Nachweis  geringster 
Blutbeimengungen. 

Das  Hämoglobin  ist  die  Verbindung  eines  Eiweißkörpers 
(Globin)  mit  dem  eigentlichen  eisenhaltigen  Blutfarbstoff, 
dem  Hämatin.  Beim  Kochen  mit  Säuren  und  Alkalien  w^ird  das  Hämo- 
globin in  die  genannten  Komponenten  —  Globin  und  Hämatin  —  ge- 
spalten, gleichzeitig  koaguliert  beim  Kochen  unter  Säurezusatz  das  Ei- 
weiß und  färbt  sich  mit  Hämatin  braun.  Bluthaitiger  Harn  scheidet 
daher  bei  der  „Kochprobe"  Eiweißflocken  ab,  die  mehr  oder  weniger 
deutUch  braun  gefärbt  sind.  Für  den  Nachweis  des  Hämoglobins  ist  diese 
Probe  aber  zu  wenig  empfindUch. 

Nachweis. 

HELLEBsche  Blutprobe:  Ungefähr  10  com  Urin  werden  mit  Natron- 
lauge stark  alkalisch  gemacht  und  mehrere  Minuten  gekocht.  Dabei  schei- 
den sich  Phosphate  aus,  die  sich  nacli  einigem  Stehen  zu  Boden  setzen. 
Bei  Anwesenheit  von  Blut  (Blutfarbstoff)  erscheint  der  Bodensatz  rot- 
braun, in  durchfallendem  Licht  betraclitet  liollblutrot  (herrührend  von 
dem  abgespaltenen  und  mitgerissenen  Hämatin).    Ist  genügend  Blutfarbe 
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Stoff  vorhanden,  so  erscheinen  schon  die  ausfallenden  Phosphatflocken 
deutlich  blutrot  gefärbt. 

Fehlerquellen :  Nach  dem  Gebrauch  von  Rheum,  Senna  (und  entsprechenden 
Teemischungen^  oder  Cascara  Sagrada  kommt  eine  ähnliche  Reaktion  zustande,  her- 
rührend von  Chrysophansäure,  die  sich  mit  AlkaUen  rot  färbt.  Nach  Essigsäure- 
zosatz  löst  sich  der  abfiltrierte  Phosphatniederschlag  aber  mit  gelber  Farbe  auf, 
während  ein  Hämatinphosphatniederschlag  mit  roter  Farbe  gelöst  wird  (bei  geringem 
Säurezusatz  lösen  sich  nur  die  Phosphate  und  rotbraunes  nämatin  bleibt  ungelöst 
zurück).  Übrigens  fällt  in  Harnen,  die  Chr3rsophansäure  enthalten,  schon  beim  Zusatz 
von  Lauge  (vor  dem  Kochen)  die  entsprechende  Rosa-  oder  Rotfärbung  auf. 

Guajakprobe  (auch  van  DEENsche  Probe  genannt). 

Prinzip:  Die  Reaktion  beruht  auf  einer  katalytischen  Wirkung  des 
Hämoglobins,  das  den  Ozonsauerstoff  des  Terpentinöls  auf  das  Guajak- 
harz  überträgt,  wodurch  ein  blaugefärbtes  Oxydationsprodukt  entsteht. 

Reagentien:  1.  Guajaktinktur,  frisch  bereitet  (eine  kleine  Messer- 
spitze gepulvertes  Guajakharz  wird  im  Reagenzglas  mit  etwas  Alkohol 
geschüttelt  und  nach  einigen  Minuten  filtriert).  2.  Terpentinöl,  ozonhaltig 
(alt  und  verharzt). 

Ausführung:  Yg  Reagenzglas  Harn  (bei  alkalischer  Reaktion  muß 
der  Harn  zuvor  mit  Essigsäure  schwach  angesäuert  werden)  wird  mit 
Ye  ccm  (10— 12  Tropfen)  frisch  bereiteter  Guajaktinktur  und  1  ccm  (20—25 
Tropfen)  verharztem  Terpentinöl  gut  durchgeschüttelt.  Bei  Anwesenheit 
von  Blut  entsteht  bald  eine  mehr  oder  weniger  starke  Blaufärbung.  Ist 
sie  bei  sehr  geringem  Blutgehalt  nicht  deutlich,  so  fügt  man  einige  Kubik- 
zentimeter Alkohol  hinzu  (nach  Schumm)  und  schwenkt  einmal  um.  In 
der  sich  absetzenden  Alkohol-Terpentinölschicht  kommt  es  dann  zu  deut- 
licher Blaufärbung. 

Fehlerquelle:  Gehalt  des  Harns  an  Eiterkörperchen.  Doch  tritt  in  diesem 
Fall  die  Reaktion  schon  ohne  Terpentinölzusatz  auf  und  fehlt  im  gekochten  Harn, 
während  bluthaltiger  Harn  auch  nach  dem  Kochen  die  Reaktion  gibt.  (Vermieden 
wird  dieser  Fehler,  wenn  man,  wie  bei  der  WESERschen  Blutprobe  in  den  Fäzes 
(vgl.  Kap.  XI)  die  Reaktion  mit  einem  Essigsäure-Ätherextrakt  des  Harns  vor- 
nimmt). 

Die  verschiedenen  Modifikationen  der  WEBERSchen  Probe  bieten  für  den  Harn 
keine  Vorteile.  Statt  Terpentinöl  kann  man  auch  ungefähr  ebensoviel  3  %ige  Wasser- 
stoflsuperoxydlösung  verwenden. 

Durch  die  spektroskopische  Untersuchung  des  Harns  wird  nicht  nur 
ein  sehr  empfindlicher  Nachweis  von  Blutfarbstoff  überhaupt  erbracht, 
sondern  auch  eine  Unterscheidung  von  Oxyhämoglobin  (Hämoglobin)  und 
Methämoglobin  ermöglicht. 

Neben  dem  Oxyhämoglobin  wird  man  im  Harn  oft  Methamoglobin, 
das  sich  vom  Oxyhämoglobin  durch  eine  festere  Bindung  des  Sauerstoffes 
unterscheidet,  finden.  Die  beiden  Absorptionsstreifen  des  Oxyhämoglobins 
und  das  Spektrum  des  Methämoglobins  gehen  bei  Zusatz  von  Schwefel- 
ammonium in  das  Absorptionsband  des  sauerstoffreien  „reduzierten" 
Hämoglobins  über,  das  sich  auch  bei  Fäulnis  im  Harn  bildet.  Beim 
Schütteln  mit  Luft  treten  wieder  die  charakteristischen  Oxyhämoglobin- 
streifen  auf.  (Über  den  spektroskopischen  Nachweis  der  Blutfarbstoffe 
findet  sich  das  Nähere  im  Kapitel  „Blut".) 

Hämatoporphyrinurie  (Hämatoporphyrie). 

Das  IIämatoporph3rTin9  ein  Derivat  des  Hämoglobins,  das  weder 
Eiweiß  noch  Eisen  mehr  enthält,  ist  ein  eiweißfreies,  reduziertes 
Hämatin.  Spuren  von  Hämatoporphyrin  finden  sich  im  normalen  Harn, 
mäßige  Mengen   bei   verschiedenen  Krankheiten  (Fieber,   Leberkrank- 
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heiten,  Blutvergiftung  u.a.), ferner  auch  nach  Resorption  beträchtlicher 
Blutergüsse,  größere  schon  an  der  Färbung  des  Harns  kenntliche 
Mengen  aber  fast  nur  nach  chronischem  Sulfonal-  und  Trionaleebrauch. 
Für  eine  beim  Menschen  kongenital  oder  im  spätereii  Leben  auf- 
tretende Erkrankung,  bei  der  es  zu  einer  enorm  gesteigerten  endo- 
genen Bildung  und  Ausscheidung  von  Hämatoporphyrin  und  zu  einer 
Überempfindlichkeit  der  Haut  gegen  Lichtstrahlen  kommt,  ist  von 
H.  Günther  die  Bezeichnung  „Hämatoporphyrie*' vorgeschlagen  worden. 
Die  Farbe  des  Hämatoporphyrinharns  ist  in  charakteristischen  Fällen 
weinrot,    dunkel   blaurot,   im    auffallenden   Licht   fast   schwarz. 


Nachweis. 

Das  Spektrum  des  Harns  zeigt  in  saurer  Lösung  einen  Streifen 
in  Orange  vor  D  und  einen  zweiten  und  breiteren  in  Gelbgrün  (ähn- 
lich dem  Oxyhämoglobin).  Besonders  charakteristisch  ist  das  vier- 
bandige  Spektrum  (vgl.  Kap.  Blut)  des  Hämatoporphyrins  in  alkalischer 
Lösung. 

Meist  gelingt  der  direkte  spektroskopische  Nachweis  im  Harn 
nicht  sicher,  man  geht  dann  folgendermaßen  vor:  lOOccmHarn  werden 
mit  20  ccm  10%iger  Natronlauge  versetzt,  der  Phosphorniederschlag, 
der  das  Hämatoporphyrin  enthält,  durch  ein  kleines  Filter  abfiltriert. 
Man  wäscht  den  Niederschlag  auf  dem  Filter  mit  wenig  destilliertem 
Wasser  und  extrahiert  mit  5 — 10  ccm  Alkohol,  dem  man  6 — 10  Tropfen 
Salzsäure  zugesetzt  hat.  Die  mehr  oder  weniger  violett  gefärbte  al- 
koholische Lösung  zeigt  das  Spektrum  des  sauren  Hämatoporphyrins, 
nach  Zusatz  von  Ammoniak,  wobei  sich  die  Lösung  gelblich  färbt, 
das    vierbandige  „alkalische*'   Spektrum. 

Alkalische  Hämatoporphyrinlösungen  ergeben  bei  Zusatz  einiger 
Tropfen  einer  Ferrichloridiösung  eine  prächtige  rote  Fluoreszenz 
(E.  Günther). 

Gallenfarbstoff  und  Gallensäuren  (Cholurie). 

Die  Leber  besitzt  normalerweise  die  Fähigkeit,  aus 
Hämoglobin  bzw.  Hämatin  durch  Eisenabspaltung  Bilimbin 
zu  bilden.  Derselbe  Vorgang  der  Eisenabspaltung  aus  dem  Blutfarb- 
stoff führt  unter  besonderen  pathologischen  Verhältnissen  (vgl.  Häma- 
toporphyrinurie  pag.  337)  zur  Entstehung  von  Hämatoporphyrin. 
Bilirubin  und  Hämatoporphyrin  haben  die  gleiche  chemische  Zu- 
sammensetzung, ohne  aber  identisch  zu  sein.  Blutfarbstoffe  und 
Gallenfarbstoffe  stehen  somit  in  engster  Beziehung  zuein- 
ander. 

Der  normale  Harn  enthält  nach  neueren  Feststellungen  (Ober- 
meyer und  Pick)  regelmäßig  Gallenfarbstoff,  als  pathologisch  kommen 
aber  nur  Mengen  in  Betracht,  die  der  künischen  Beobachtung  (Skleren, 
Haut,  Urin)  nicht  entgehen  können  (Ikterus).  Von  den  Gallenfarb- 
stoffen findet  sich  im  frisch  entleerten  Urin  nur  das  Bili- 
rubin. 

Die  anderen  für  die  Galle  charakteristischen  Bestandteile,  die 
Gallensäuren,  Glykochol-  und  Taurocholsäure,  finden  sich  im  Harn 
gleichfalls  schon  normalerweise  in  Spuren  vor.  Zu  einer  nennenswerten 
Vermehrung  scheint  es  beim  Stauungsikterus  nur  im  Anfang  zu  kommen, 
da  sie  im  Blut  rasch  zerstört  werden.  Ihr  Nachweis  gelingt  nur  nach 
umständlicher  Isolierung  aus  dem  Harn. 

Gallenfarbstoffhaltige  Harne  sind  durch  eine  mehr  oder 
weniger  gelbbraune  oder  bierbraune  Farbe,  die  mitunter  beim  Stehen  einen 
Stich  ins  Grüne  bekommt,  und  durch  einen  beim  Schütteln  leicht  ent- 
stehenden gelben  Schaum  gekennzeichnet.  Da  aber  auch  durch  andere 
Substanzen   im    Harn   ähnUche   Färbungen   bewirkt   werden,   und   da 
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andererseits  Ikterus  bestehen  kann,  ohne  daß  Gallenfarbstoff  im  Urin 
nachzuweisen  ist  (Urobilinikterus),  so  ist  die  Prüfung  des  Urins  auf 
Gallenfarbstoff  von  Wichtigkeit.  Dabei  kann  die  Frage,  ob  es  sich 
um  einen  Stauungsikterus  oder  um  einen  hepato-hämatogenen  Ikterus 
(vgl.  Kapitel  XI)  handle  nur  unter  Berücksichtigung  aller  klinischen 
Momente  entschieden  werden;  die  Gallenfarbstoffreaktionen  fallen 
ganz  gleich  aus,  das  Verhalten  der  Gallensäuren  aber  ist  wechselnd 
und  differentialdiagnostisch  nicht  zu  verwerten,  ganz  abgesehen  da- 
von, daß  der  Nachweis  der  Gallensäuren  recht  kompliziert  ist.  Bei 
längerem  Stehen  des  Harnes  an  der  Luft  geht  das  Bilirubin  durch  Oxy- 
dation zum  Teil  in  Biliverdin  über  (Grünfärbung),  was  gelegentlich 
zum  Nachweis  von  Gallenfarbstoff  dienen  kann.  Diese  Reaktion  tritt 
nach  Sahli  mitunter  in  gallenfarbstoffarmen  Harnen  bei  Zusatz  einiger 
Tropfen  Esssigäure  ein.  Ikterische  Harne  enthalten  häufig  geringe 
Mengen  Eiweiß. 

Im  Sediment  des  Harns  finden  sich  die  organisierten  Elemente 
(Zylinder,  Nierenepithelien,  vgl.  Fig.  157,  pag.  353)  aber  auch  Kristalle 
von  Kalziumoxalat  usw.  oft  intensiv  gelb  gefärbt.  In  seltenen  Fällen 
bildet  das  Bilirubin  gelbe  bis  braunrote  rombische  Täfelchen  und  Nadel- 
büschel oder  fällt  amorph  aus. 

Nachweis  von  Gallenfarbstoff. 

GMELINsche Probe.  Prinzip:  Oxydation  des  Bilirubins  zu  grünem 
Biliverdin. 

Ausführung:  In  ein  Reagenzglas  bringt  man  einige  Kubikzenti- 
meter leicht  gelb  gefärbte  konzentrierte  Salpetersäure  (konzentrierte 
Salpetersäure  wird  mit  einigen  Tropfen  roter  rauchender  Salpetersäure 
versetzt)  und  schichtet  ungefähr  die  gleiche  Menge  Harn  mit  einer  Pipette 
vorsichtig  darüber.  An  der  BerührungsstcUe  der  Flüssigkeiten  entstehen 
bei  Gegenwart  von  Gallenfarbstoff  farbige  Ringe,  die  nach  oben  hin  von 
gelb,  rot,  violett  und  blau  in  grün  übergehen  (es  sind  nicht  immer  alle 
Farben  ausgebildet).  Beweisend  ist  jedenfalls  nur  der  grüne  durch  Oxy- 
dation des  Bilirubins  entstandene  Ring,  blaue  und  rotviolette  Farbenringe 
entstehen  auch  durch  Oxydation  anderer  Substanzen.  Geringe  Eiweiß- 
mengen stören  die  Reaktion  nicht. 

Modifikation  nach  Rosenbach.  Man  filtriert  den  Harn  mehr- 
mals durch  ein  glattes  Filter  (das  Filtrierpapier  hält  den  Gallenfarbstoff 
fest)  und  bringt  auf  das  ausgebreitete  Filter  mittels  eines  Glasstabes  einen 
Tropfen  schwach  gelber  Salpetersäiu-e,  um  den  sich  dann  konzentrisch  die 
Farbrinj?e  von  rot,  violett  bis  blau  und  grün  ausbilden. 

GÜNTBDEBsche  Probe:  Ungefähr  5  ccm  Eisessig  werden  im  Reagenz- 
glase mit  einem  Körnchen  Magnesium-Perhydrol  Merck  (nicht  mehr  als 
0,005  g)  versetzt  und  zum  Sieden  erhitzt.  Dann  fügt  man  den  vorher  mit 
NaOH  stark  alkalisch  gemachten  Harn  hinzu,  und  zwar  dunkelikterisch 
aussehenden  Harn  tropfenweise,  von  hellem  Urin  aber  5—10  ccm.  Bei 
Anwesenheit  von  Bilirubin  tritt,  eventuell  erst  nach  aber- 
maligem  Erhitzen,   eine  Grünfärbung  auf. 

Auch  das  Jod  wird  als  Oxydationsmittel  viel  gebraucht. 

Jodprobe:  Man  überschichtet  den  Harn  im  Reagenzglas  vorsichtig 
mit  1  %iger  alkoholischer  Jodlösung  (10  fach  mit  Alkohol  verdünnte  Jod- 
tinktur), wobei  das  Auftreten  eines  ausgeprägt  grünen  Ringes  für  Gallen- 
farbstoff beweisend  ist. 

22* 
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Bei  geringem  Gehalt  an  Gallenfarbstoff  und  namentlich  in  dunklen 
(an  Indikan  reichen)  Harnen  ist  es  oft  zweckmäßig,  das  Bilirubin  zu  iso- 
lieren und  dann  erst  zu  oxydieren: 

HUPPEBTsche  Probe.  Man  versetzt  100  ccm  Harn  mit  Y^o  Volumen 
Kalkmilch,  filtriert  von  dem  ausgefällten  Bilirubinkalk  ab  und  kocht  den 
Niederschlag  im  Kölbchen  auf  dem  Wasserbad  mit  salzsaurem  oder  schwefel- 
säurehaltigem Alkohol  (auf  1(X)  ccm  Alkohol  ungefähr  5  ccm  konzentrierter 
Salzsäure  oder  verdünnter  Schwefelsäure)  aus.  Bei  Gegenwart  von  Bili- 
rubin färbt  sich  der  Alkohol  grün  oder  blaugrün.  Um  sicher  zu  gehen,  ver- 
setzt man  im  Reagensglaz  den  Alkohol  mit  dem  gleichen  Volumen  Wasser 
und  schüttelt  mit  Chloroform  aus.  Das  Bilirubin  geht  mit  dunkelgrüner 
Farbe  ins  Chroroform  über. 

Man  kann  dem  Bilirubinkalkniederschlag  nach  Ansäuern  mit  Salzsäure 
auch  direkt  das  Bilirubin  mit  Chloroform  entziehen  oder  den  mit  Essig- 
säure versetzten  Harn  vorsichtig  mit  Chloroform  ausschütteln.  Der  gelbe 
Chloroformauszug  wird  dann  mit  Salpetersäure  nach  Art  der  GMELiNschen 
Reaktion  überschichtet. 

Empfindlicher  wird  die  Reaktion,  wenn  man  dem  Chloroformauszug  durch 
Schütteln  mit  Wasser,  dem  einige  Tropfen  Natronlauge  zugesetzt  sind,  die  Gallen- 
farbstoffe wieder  entzieht  (es  bildet  sich  die  in  Chloroform  unlösliche,  in  Wasser 
aber  lösliche  Alkali  Verbindung  des  Gallenfarbstoffes)  und  erst  die  wässerige  Lösung 
zur  Salpetersäureprobe  verwendet. 

Urobilin  (Urobilinurie)  und  Urobilinogen. 

Urobilin,  das  sich  im  normalen  Harn  nur  in  sehr  geringen  Mengen 
vorfindet,  steht  in  engen  Beziehungen  zum  Bihrubin  und  somit  auch 
zum  Blutfarbstoff.  Der  Gallenfarbstoff  wird  im  Darm  zu  Hydro- 
bilirubin  reduziert.  Ob  nun  das  Hydrobilirubin  nach  seiner  Re- 
sorption als  Urobilin  ausgeschieden  wird,  ob  also  Hydrobilirubin  und 
Urobilin  identisch  sind,  oder  ob  es  sich  nur  um  nahe  verwandte  Körper- 
chen handelt,  die  bei  den  Fäulnisprozessen  im  Darmkanal  entstehen,  ist 
nicht  sicher  entschieden.  Jedenfalls  zeigen  Hydrobilirubin  und 
UrobiUn  das  gleiche  spektrale  Verhalten  und  grüne  Fluoreszenz  (be- 
sonders bei  Gegenwart  von  Zinksalzen). 

Bei  vollständigem  Gallengangsverschluß  fehlt  das  Urobilin  im  Harn. 
Eine  Vermehrung  —  Urobilinurie  —  tritt  auf  bei  Lebererkrankungen, 
insbesondere  bei  zirrhotischen  Prozessen,  bei  gesteigerter  Darmfäulnis, 
bei  vielen  akut  fieberhaften  Erkrankungen,  namentlich  bei  schweren 
Infektionskrankheiten  (Scharlach,  Pneumonie,  Pyämie,  Malaria),  bei 
Skorbut  und  hämorrhagischer  Diathese,  bei  der  Einwirkung  von  Blut- 
giften sowie  bei  der  Kesorption  von  Blutextravasaten  (hämorrhagische 
Ergüsse,   Infarkte,   Apoplexien   usw.). 

Einige  der  genannten  pathologischen  Prozesse,  die  Urobilinurie 
bewirken,  führen  bei  gesteigerter  Einwirkung  der  Noxe  (toxische  Infek- 
tionskrankheiten, Blutgifte)  zur  Hämoglobinurie.  Wie  müssen  an- 
nehmen, daß  der  aus  Blutergüssen  resorbierte  Blutfarbstoff  und  das 
im  Blut  aufgelöste  Hämoglobin,  wenn  es  nicht  zur  Hämoglobinurie 
kommt  (bei  geringen  Graden  von  Hämoglobinämie)  in  der  Leber 
wieder  in  (Jallenfarbstoff  umgewandelt  werden,  und  daß  unter 
diesen  Umständen  erst  die  gesteigerte  Sekretion  der  Galle  zu  vermehrter 
Hydrobilirubinbildung  und  Urobilinausscheidung  führt.  Alle  diese 
Beobachtungen  begründen  die  einheitliche  Auffassung, 
daß    das    Urobilin    auch    unter    den    verschiedensten    patho- 
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logischen     Verhältnissen    durch    Keduktion    von    Gallenfarbstoft 
im  Darm  entsteht. 

Als  eine  Vorstufe  des  Urobihns,  die  in  der  Kegel  gleichzeitig  im 
Harn  ausgeschieden  wird,  ist  das  farblose  Urobilinogen  anzusehen, 
das  durch  Oxydation,  z.  B.  Einwirkung  von  Lieht  und  Luftsauerstoff 
in  Urobilin  übergeführt  wird  (s.  S.  284).  Urobilinreiche  Harne  sind  gewöhn- 
lich rot  oder  rotbraun  gefärbt,  doch  sind  daran  auch  andere  Farbstoffe, 
die  mit  Urobilin  nichts  zu  tun  haben,  beteiligt,  jedenfalls  kann  der  Uro- 
bilingehalt  erheblich  vermehrt  sein,  ohne  daß  der  Harn  eine  auffälüge 
Farbe  zeigt.  Beim  sog.  ürobiünikterus  findet  man  ikterische  Färbung 
der  Skleren  und  der  Haut,  im  Urin  aber  nur  Urobilin  und  keinen  Gallen- 
farbstoff, trotzdem  kann  der  dunkelgefärbte  Harn,  wie  ich  dies  z.  B. 
in  einem  Fall  von  kardialer  Zirrhose  beobachtet  habe,  einen  deutlich 
gelben  Schüttelschaum  geben. 

Nachweis  des  Urobilins. 

Spektroskopische  Prüfung:  Bei  stark  vermehrtem  Urobilingehalt  zeigt 
saurer  Harn  (eventuell  nach  Zusatz  einiger  Tropfen  Schwefelsäure)  direkt 
geprüft,  im  Spektrum  einen  breiten  Absorptionsstreifen  im  Grün  an  der 
Grenze  von  Blau,  zwischen  den  Linien  b  und  F,  und  zwar  über  F  hinaus- 
gehend. 

Die  Probe  von  W.  SCHLESINGER  ist  empfindlich  und  bequem;  sie 
gibt  auch  in  Harnen,  die  wenig  Urobilin  und  relativ  viel  andere  Farbstoffe 
enthalten,  gute  Resultate. 

Ausführung:  Ungefälu*  10—15  ccm  Harn  werden  mit  der  gleichen 
Menge  einer  10  %igen  Aufschwemmung  von  Zinkacetat  in  absolutem 
Alkohol  versetzt.  Man  filtriert  von  dem  entstehenden  Niederschlag  klar 
ab  und  beobachtet  in  auffallendem  Licht  gegen  dunklen  Hintergrund  (be- 
sonders schön  bei  Anwendung  einer  Sammellinse)  eine  grüne  Fluoreszenz 
und  im  Spektrum  das  charakteristische  Absorptionsband  des  Urobilins. 

Anhang. 

Melanin:  Im  Harn  von  Kranken,  die  an  melanotischen  Karzinomen 
oder  Sarkomen  leiden,  findet  sich  mitunter  das  Pigment  der  Geschwülste, 
das  sog.  Melanin  oder  die  Muttersubstanz  desselben,  das  Melanogen,  oft 
beide  nebeneinander.  Melaninhaltige  Harne  werden  mit  dunkelbrauner 
Farbe  entleert,  während  die  melanogen  führenden  erst  bei  längerem  Stehen 
zusehends  (von  oben  begiimend)  dunkler  werden.  Bei  Anwendung  von 
Oxydationsmitteln  (Salpetersäure,  Bromwasser,  Chromsäure,  Eisenchlorid 
u.  a.)  vollzieht  sich  diese  Umwandlung  sehr  rasch.  Besonders  bewährt  sich 
zum  Nachweis  nach  v.  Jaksch  das  Eisenchlorid,  das  in  mäßig  konzen- 
trierter Lösung  das  Melanin  aus  melanogenhaltigem  Urin  in  schwarzen 
Flocken,  die  sich  bei  einem  Überschuß  von  Eisenchlorid  wieder  lösen,  aus- 
fällt.  Über  die  Natur  dieses  Pigmentes  bestehen  nur  Vermutungen. 

Leuzin  und  Tyrosin,  Zystin,  Homogentisinsaure  (Alkapton). 

Das  Gemeinsame  der  in  der  Überschrift  genannten  patho- 
logischen Harnbestandteile  liegt  in  ihrem  Charakter  als  Amino- 
säuren oder  in  ihrer  nahen  Beziehung  zu  den  Aminosäuren. 

Während  aber  das  Auftreten  von  Leuzin  und  Tyrosin  im  Harn  immer 
für  einen  schweren  destruierenden  Krankheitsprozeß  spricht,  stellen 
Cysiinurie  und  Alkaptonurie  Stoffwechselanomalien  dar,  deren  patholo- 
gische Bedeutung  gering  ist. 
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Leuzin  KCHs)^  •  CH .  CHa  •  CHCNH^)  •  COOH  a-Amino-isobutylessi^ 
säure]  und  Tryosin  [CeH^. OH •  CHg •  CHlNHg) •  COOH  Oxyphenyl  a-Amino- 

Propionsäure],  die  normalerweise  bei  der 
tryptischen  und  bakteriellen  Eiweißzersetzung 
im  Darm  entstehen,  werden  nach  ihrer  Re- 

*;^^^^  Sorption  weiter  abgebaut.      Ihr    Erscheinen 

-^I^^H^  im  Harn  ist  ein  seltenes  pathologisches  Vor- 

^HHF  kommnis,   das  eigentlich  nur  bei  der  akuten 

\^f^/0  gelben  Leberatrophie  regelmäßig  beobachtet 

wird,  seltener  bei  akuten  Phosphorvergiftun- 
gen, bei  schweren  Pocken  und  Typhen,  also 
in  Fällen,  wo  ein  rapider  Eiweißzerfall  erfolgt. 
Beide    kommen  meist  gemeinsam  vor: 
^.    ,  .^    ^        .     .    TT      1       Leuzin    zeigt    sich  beim  Verdunsten    des 

Fii?- 147.    Leuzin  (in  Kugel-       „  I        j         iLK-y       i  •  lui-  i_ 

oder  Scheibenform)  und  Ty.  "arns  unter  dem  Mikroskop  m  gelbhchen 
ros in  (in  Garben- und  Stern-  Kugeln,  die  oft  radiäre  oder  konzentrische 
form    angeordnete    Nadeln).      Streifung  und  einen  perlmutterartigen  Glanz 

Aus  dem  Verdunstungsrück-       aufweisen  (Fig.   147). 

stand  eines  Harns  von  akuter  m,,«^«««.    i,*ij  /  *  •         tvt  j  i  •  *    :^ 

gelber  Leberatrophie.  Tyrosm  bildet  ferne  Nadehi,  meist  m 

garbenförmigen  Büscheln  angeordnet,  die  sich 
bei  den  schweren  Formen  der  akuten  gelben  Leberatrophie  auch  spontan 
im  Harnsediment  abscheiden  (Fig.  147). 

Die  Diagnose  ist  auf  das  Aussehen  des  Sedimentes  hin  nicht  mit  Sicherheit 
zu  stellen,  aber  auch  die  direkt  im  Harn  vorgenommenen  Reaktionen  sind  an- 
sicher.   Die  Reindarstellung  und  Prüfung  erfordert  ein   umständliches  Verfahren. 

Zystin   QJH12N2O4S2,    eine    schwefelhaltige    Aminosäure,    die  als 
Abbauprodukt    des  Eiweißes   im  Zellstoffwechsel   (nicht,    wie   man 
früher  annahm,  i  m  Darm)  entsteht,  wird  in  der  Norm  vollständig  oxydiert 
unter  besonderen  nicht  näher  bekannten  Bedingungen  jedoch  in  nicht  unbe- 
trächtlicher Menge  —  bis  zu  1  g  für  den  Tag  — 
im  Harn  ausgeschieden;  dabei  nimmt  die  Menge  des 
nicht  oxydierten,  des  sog.  „neutralen"  Schwefels 
entsprechend  zu.    Mitunter  bildet  sich  spontan  ein 
weißlich  gefärbtes  Sediment,  das  fast  ausschließlich 
aus  Zystin  besteht,  oder  das  Zystin  kristallisiert 

,  ,^     ^       .      .        nach    Zusatz    von    Essigsäure   beim    Stehen    des 
l\g.    148.     Zystin    in       „  /p-       Afn. 

sechsBoitigen    zum   Teil       "^rns  aus  ^rig.  IH), 

übereinander  geBchohe-  Gelegentlich  scheidet  sich  das  Zystin  schon 

non  Tufelchen.  in    den    Harnwegen   ab   und    führt   zur    Bildung 

von  Steinen  (vgl.  pag.  357),  die  dann  ihrerseits 
Beschwerden  veranlassen  können. 

Zystinbarn  dunkelt  bei  längerem  Stehen  nach  und  entwickelt  bei  der 
Zersetzung  Geruch  nach  Schwefelwasserstoff. 

MikroskopischerNachweis:  Zystin  bildet  mehr  oder  weniger  regelm&ßige, 
farblose,  sechsseitige  Täfelchen  (Fig.  148). 

Chemischer  ^S^achwcis:  Man  löst  das  Zystinsediment  bzw.  das  Stein- 
pulver in  Ammoniak  zur  Trennung  von  Erdphosphaten  und  Harnsäure,  die  in  Am- 
moniak unlöslich  bzw.  schwer  löslich  sind,  filtriert  und  läßt  durch  Stehen  an  der  Luft 
abdunsten,  wobei  das  Zystin  auskristallisiert,  oder  man  fällt  das  Zystin  im  Filtrat 
durch  vorsichtigen  Zusatz  von  Essigsäure.  (Die  Murexidprobe  und  die  Löslichkeit 
in  Ammoniak  dienen  zur  Unterscheidung  von  Harnsäure,  die  in  ähnlichen  Täfelchen 
kristallisieren  kann).  Kocht  man  etwas  von  dem  Niederschlag  im  Reagenzglas  mit 
Kalilauge,  der  man  einige  Tropfen  Bleizuckorlösung  zugesetzt  hat,  so  spaltet  sich 
Schwefelwasserstoff  ab  und  die  Lösung  färbt  sich  unter  Bildung  von  Schwefelblei 
schwarz. 
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Homog^itisiiisäiiTe  (Alkapton).  Die  Homogentisinsäure  CgHsOi 
(Dioxyphenylessigsäure)  entsteht  im  Darm  bei  der  Eiweißfäulnis  aus  den 
aromatischen  Aminosäuren,  Phenylalanin  (Phenylaminopropionsäure)  und 
Tyrosin  (Oxyphenylaminopropionsäiu'e).  Die  im  Harn  ausgeschiedenen 
Mengen  von  Homogentisinsäure  können  mehrere  Gramm  im  Tage  betragen. 

Die  Homogentisinsäure  hat  namentlich  in  alkaUscher  Lösung  gleich 
anderen  aromatischen  Oxydsäuren  die  Fähigkeit,  Sauerstoff  anzuziehen 
und  dunkelbraune  Oxydationsprodukte  zu  bilden.  Der  Name  Alkapton 
rührt  von  dieser  Eigenschaft,  „Alkali"  unter  Dunkelfärbung  begierig 
„aufzunehmen"  her.  In  der  Wäsche  hinterläßt  der  Alkaptonharn,  der 
mit  normaler  Farbe  entleert  wird,  schwer  zu  beseitigende  dunkelbraune 
Flecke. 

Nachweis:  Setzt  man  dem  Alkaptonharn  etwas  Lauge  oder  Ammoniak 
zu,  so  wird  er  sehr  rasch  dunkelbraun  bis  schwarz.  Das  Gleiche  vollzieht  sich  allmählich, 
wenn  er  einige  Zeit  an  der  Luft  steht. 

Alkaptonharn  reduziert  FEHLiNGsche  Lösung  beim  Erwärmen  (nur  daß  die 
Reaktion  durch  die  Schwarzfärbung  infolge  des  Alkalizusatzes  etwas  verdeckt  wird), 
ammoniakalische  SUberlösung  in  der  Kälte,  dagegen  nicht  NvLANDERSche  Lösung, 
er  ist  optisch  inaktiv  und  vergärt  nicht. 

Bei  Zusatz  einiger  Tropfen  verdünnter  Eisenchloridlösung  gibt  Alkaptonharn 
eine  blaugrüne  Färbung,  die  rasch  vorübergeht  und  einer  durch  die  ausfallenden 
Eisenphosphate  bedingten  Trübung  Platz  macht. 

Anm.  Im  übrigen  ist  bezüglich  Cystinurie  und  Alkaptonurie  das  Kapitel 
der   Stoffwechselkrankheiten  zu  vergleichen  (pag.   397). 

Enzyme  (lösliche  Fermente). 

Neben  Pepsin  hat  man  im  Urin  auch  ein  diastatisches  sowie  ein  fett- 
spaltendes Enzym  gefunden  und  die  Existenz  eines  tryptischen  Fermentes  wahr- 
scheinlich gemacht.  Das  peptische  und  diastatische  Ferment  sollen  im  diabetischen 
Harn  in  vermehrter  Menge  vorhanden  sein.  Klinische  Bedeutung  kommt  den  Fer- 
menten und  ihrem  Nachweis  im  Urin  nicht  zu. 

Diazokörper  —  Diazoreaktion. 

Die  Fähigkeit  der  Diazoverbindungen  durch  Kuppelung  mit  ver- 
schiedenen im  Harn  vorkommenden  Körpern  Farbstoffe  zu  liefern, 
wurde  von  Ehrlich  benutzt,  um  mit  Hilfe  einer  frisch  bereiteten  Diazo- 
benzolsulfosäure  das  Auftreten  von  Stoffen  im  Harn  nachzuweisen,  denen 
rein  empirisch  auf  Grund  klinischer  Erfahrung  eine  diagnostische  oder 
auch  prognostische  Bedeutung  zukommt.  Diese  Stoffe  sind  nicht  näher 
bekannt,  ja  wir  wissen  nicht  einmal,  ob  es  sich  in  allen  Fällen  positiver 
Diazoreaktion  immer  um  dieselben  Körper  handelt,  nur  so  viel  scheint 
fest  zu  stehen,  daß  es  Eiweißabkömmlinge  sind,  die  bei  tiefgreifender 
Zersetzung  entstehen.  Trotz  der  Unsicherheit,  mit  der  wir  chemisch  der 
Diazoreaktion  gegenüberstehen,  ist  ihr  keineswegs  ein  praktischer  Wert 
abzusprechen.  Im  Zusammenhalt  mit  den  übrigen  klinischen  Symptomen 
kann  sie  differentialdiagnostisch  oft  wertvolle  Dienste  leisten. 

Eine  positive  Diazoreaktion  findet  sich  in  der  Regel  im  akut 
fieberhaften  Stadium  des  Typhus  abdominalis  (auch  bei  Rezidiven, 
nachdem  der  Prozeß  schon  im  Abklingen  war),  bei  Masern  (im  Gegensatz 
zu  Scharlach  und  Arzneiexanthemen),  bei  der  Miliartuberkulose, 
bei  Tuberkulose  des  Peritoneums  bzw.  der  serösen  Häute,  seltener  und 
weniger  stark  bei  Pneumonie,  Diphtherie  und  Scharlach;  bei  nicht 
kompliziertem  Gelenkrheumatismus  und  Meningitis  scheint  sie 
«tets  zu  fehlen.  Bei  ulzerierenden  Karzinomen  des  Magen-Darmtraktus 
habe  ich  sie  wiederholt  angetroffen.    Häufig  beobachtet  man  eine  ausge- 
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sprochene  Diazoreaktion  in  vorgeschritteneren  Fällen  von  Lungentuber- 
kulose, die  eine  schlechte  Prognose  geben,  andererseits  beweist  ihr  Fehlen 
noch  keineswegs  das  Gegenteil,  viel  eher  sind  scheinbar  leichte  Fälle  bei 
positiver   Diazoreaktion  prognostisch  vorsichtig  zu  beurteilen. 

Diazoreagens: 

I.  5,0  Sulfanilsäure  (Amidobenzolsulfosäure)  und  50,0  Salzsäure:  1000,^ 
Wasser; 

II.  0,5  Natriumnitrit  (Natrium  nitrosum):  100.0  Wasser. 

Ausführung: 

Das  Diazoreagens  wird  jedesmal  frisch  bereitet,  indem  man  49  com  der  Lösung  I 
mit  1  ccm  von  II  mischt  und  davon  10  ccm  verwendet.  Einfacher  geht  man  so  vor, 
daß  man  im  Reagenzglas  zu  10  ccm  der  Sulfanilsäurelösung  4  Tropfen  der  Natrium- 
nitritlösung fügt,  mit  10  ccm  Harn  schüttelt  und  mit  AmmoniaK  in  einem  Schuß- 
übersättigt  (ca.  Vs  Volumen  =  2^4  ccmV  Empfehlenswert  ist  die  Verwendung  gra- 
duierter Keagenzgiäser  (sog.  Diazoröhrchen),  die  eine  bequeme  Mischung  des  Harns 
und  der  Reagenzien  in  den  erforderlichen  Mengenverhältnissen  ermöguchen. 

Die  positive  Reaktion  ist  durch  eine  himbeerrote  bis  kirschrote  Färbung^ 
der  Flüssigkeit  und  rosa-  bis  dunkelrote  Farbe  des  Schüttelschaumes  gekennzeichnet  > 
während  orangegelbe  Farben  auch  im  normalen  Harn  auftreten. 

Fett  (Chylurie  und  Lipurie). 

Von  dem  milchigweißen  Aussehen  des  Harns  bei  Chylurie  war 
schon  (pag.  285)  die  Rede.  Der  chylurische  Harn  enthält  Fett  in  alier- 
feinster,  oft  staubförmiger  Verteilung,  wie  man  besonders  schön  im  mikro- 
skopischen Bild  beobachten  kann.  Beim  Stehen  rahmt  chylurischer 
Harn  auf. 

Die  tropische  Chylurie,  die  durch  Einwanderung  der  Filaria  sanguinis 
in  die  Harnwege  hervorgerufen  wird  und  die  seltenen  Formen  der  euro- 
päischen Chylurie,  deren  Ätiologie  unbekannt  ist,  kommen  wohl  ausnahms- 
los, wie  Magnus-Levy  dargelegt  hat,  durch  eine  abnorme  Verbindung^ 
des  Lymphapparates  mit  den  Harn  wegen  (Nierenbecken  oder  Blase)^ 
also  durch  direkten  Chyluszufluß  zustande.  Demgemäß  finden  wir  im  Harn 
neben  Fett  entsprechende  Eiweißmengen  und  nicht  selten  Fibringerinnsel 
(vgl.  pag.  346),  die  bei  ihrer  Ausscheidung  Koliken  veranlassen  können. 
Der  Fettgehalt  kann  mehrere  Prozente  betragen,  in  der  Regel  bewegt 
er  sich  um  1  %  herum. 

Nachweis.  Das  Aussehen  und  die  mikroskopische  Untersuchung 
lassen  kaum  einen  Zweifel  über  die  Natur  der  abnormen  Beimengung  auf- 
kommen. Schüttelt  man  eine  Probe  im  Reagenzglaz  mit  Äther,  so  wird 
sie  durchsichtig,  besonders  wenn  man  dem  Urin  vorher  einige  Tropfen 
Kalilauge  zusetzt.  (Das  Fett  wird  vom  Äther  gelöst.)  Gießt  man  den 
Äther  in  ein  Schälchen  ab  und  verdunstet  ihn,  so  bleibt  das  Fett  zurück. 

Bei  der  Lipurie  handelt  es  sich  in  der  Regel  um  sehr  geringe  Mengen 
Fett,  die  nicht  in  gleichmäßig  verteiltem,  emulgiertem  Zustand  im  Harm 
enthalten  sind,  sondern  in  Form  kleinster  und  kleiner  Fettröpfchen, 
die  oft  zu  größeren  Tropfen  zusammenfließen.  Dazu  kann  es  bei 
Genuß  abundantor  Mengen  von  öl  (Lebertran  usw.)  kommen,  häufiger 
infolge  akuter  Phosphorvergiftung  oder  chronischen  Morbus  Brightii 
(große,  weiße  Niere  u.  a.),  wobei  das  Fett  den  fettig  degenerierten  Nieren- 
epithelien  entstammt,  z.  T.  aber,  wie  meine  Untersuchungen  gezeigt 
haben,  dem  Nahrungsfett.  Die  chronisch  entzündeten  Nierenepithelien 
lassen  nämlich  auch  bei  normalem  Fettgehalt  der  Nahrung 
relativ  viel  Fett  durchlaufen.     Ferner  ist  Lipurie  bei  Pyonephrose,  be 
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j^xiochenbrüchen  und  bei  Lipämie  beobachtet  worden.  Dagegen  habe  ich  in 
melireren  Fällen  von  diabetischer  Lipämie  Fett  im  Harn  stets  vermißt. 
Mikroskopisch  sind  die  stark  Uchtbrechenden  Fettropfen  ohne  weiteres 
zu  erkennen.  Man  denke  an  Verunreinigungen  mit  Fett  beim  Katheteris- 
mus  lasw.,  vgl.  Fig.  134.  Aber  auch  absichtliche  Beimengung  (z.  B.  durch 
Hystrerische)  kann  in  Betracht  kommen. 

Nachweis.  Sollten  sich  Zweifel  über  den  Ursprung  des  Fette» 
ergel>en,  so  wird  man  durch  folgendes  Vorgehen  Aufschluß  erhalten:  Man 
läßt  4-  —2  Tage  3  mal  täglich  einen  Teelöffel  10  %iges  Jodipin  (jodierte» 
Sesamöl)  einnehmen  und  prüft  den  Harn  auf  die  Anwesenheit  von 
Jodfet*t. 

Ausführung:  %  1  Harn  wird  bei  saurer  Reaktion  (eventuell  Essig- 
säure anisatz)  auf  Vi 0  Volumen  eingedampft,  der  Sirup  mit  der  doppelten 
Mengte  (ca.  100  ccm)  Äther  ausgeschüttelt,  der  Ätherauszug  getrennt 
und  SLVit  dem  Wasserbad  abgedunstet.  Der  Ätherrückstand  wird  mit  alko- 
holisclier  Kalilauge  verseift.  Dann  übersäuert  man  mit  Schwefelsäure, 
fütriert  von  den  ausgeschiedenen  Fettsäuren  ab  und  prüft  das  Filtrat 
auf  die  Anwesenheit  von  Jod,  indem  man  im  Reagenzglas  einige  Tropfen 
einer  ca.  7«  %igen  Natriumnitritlösung  zufügt  und  mit  wenig  Chloroform 
ausschüttelt. 

Der  positive  Ausfall  der  Jodreaktion  beweist,  daß  das  Fett  (de» 
Harnö  wenigstens  z.  T.  der  Nahrung  entstammt. 

Über  den  Nachweis  einiger  Medikamente. 

£s  ist  bei  verschiedenen  Reaktionen  darauf  hingewiesen  worden» 
d&fi  sie  durch  zufällige  medikamentöse  Bestandteile  gestört  werden 
können,  auch  Änderungen  im  Aussehen  des  Harns  durch  Arzneistoffe 
(Karbol,  Methylenblau)sind  erwähnt  worden.  Hier  soll  nun  die  Prüfung 
*°*  einige  häufiger  gebrauchte  Medikamente  besprochen  werden,  die 
beim  Nachweis  von  Vergiftungen,  Arzneiexanthemen  usw.  in  Betracht 
komnaen.  Auch  zur  Funktionsprüfung  der  Nieren  wird  die  Ausscheidung, 
pöwisser    Medikamente   (Jodkalium,    Salizylsäure)  verfolgt. 

<|aeck8ilber.  Meist  handelt  es  sich  um  Vergiftungen  mit  Sublimat,. 

seltener  kommen  andere  Quecksilbersalze  in  Betracht.  Man  verarbeitet 

womöglich   die   ganze  Tagesmenge   des  Harns   und   digeriert   nach  Zu- 

J»t3    von   Vio  Volumen   verdünnter  Salzsäure    mit   etwas  Messingwolle, 

j^^Pferdrehspänen   oder   mit   Zinkstaub   eine    Stunde   lang   bei  60 — 80', 

j?**"^     mehrere   Stunden   stehen   und   filtriert    durch   gehärtetes   Filter. 

jI^^s  Metall,  auf  dem  sich  das  Quecksilber  als  Amalgam  niedergeschlagen 

m    *     wird   mit  Wasser   und   schwacher  Natronlauge,   dann   wieder   mit 

^*S8er,  schließlich  mit  Alkohol  und  Äther  gewaschen  und  getrocknet. 

*iiii  bringt  man  es  in  ein  langes,  enges,  dickwandiges,  an  einem  Ende 

J'^^Bchmolzenes  Glasrohr  (Probierrohr),  das  vorher  sorgfältig  gereinigt 

^^    getrocknet  wurde.     Man  erhitzt  die  Kuppe   vorsichtig,   wobei  das 

Vfi^cksilber    verdampft    und    sich    in   den    kalten    Teilen    des    Rohres 

J?^^orm    feinster   Teilchen    abscheidet.      Bringt   man   dann  nach   dem 

'^^Iten  ein  Körnchen  Jod  in   das  Rohr,  und   erhitzt  von   neuem,    so 

suoiinjjß,.^    das    Jod    und    bildet   mit   dem    Quecksilber    einen    ziegel- 

^^r^^x    Beschlag    von    Quecksilberjodid    (mit    der    Lupe    als    Oktaeder- 

wi^^talle  erkennbar),  der  sich  am  deutlichsten  gegen  dunkeln  Hinter- 

S^'^^nd,  z.  B.  Glanzpapier,  abhebt. 

^^       Jod   nach    Anwendung    jodhaltiger    Stoffe    (JodkaHum,   JodDatrium, 

l<m^  intern  oder  subkutan,  Jodoform  und  Jodthiktur  extern  usw.):  Man 

«^"^xt  zur  Harnprobe  Schwefelsäure  im  Überschuß,  fügt  einige  Tropfen 

ft^^ei  y^  %igen  Natriumnitritlösung,  wie  man  sie  für  die  Diazoreaktion 

''^trätig  hat,  hinzu  und  schwenkt  mit  1 — 2  ccm  Chloroform  aus  (ohne 

it^schütteln).   Bei  Gegenwart  von  Jod  setzt  sich  das  Chloroform  rosa  bis  rotvioiett 

fwbt  ab.     (Noch  0,001  %  sicher    nachweisbar,    daher    kann    ein  Zusatz 

ton  0,1 — 0,2  Jodkalium  zu  der  verordneten  Arznei  als  Kontrolle  dienen, 

ob    das    Medikament     auch     wirklich     genommen     wurde;     die     Aus- 
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Scheidung  beginnt  schon  bald  nach  Einnahme  und  hält  etwa  24  Stunden 
an;   später   werden   nur   mehr  Spuren   ausgeschieden). 

Brom  nach  Anwendung  von  Bromalkalien  usw.  wird  auf  dieselbe 
Weise  nachgewiesen:  das  Chloroform  nimmt  eine  gelbe Eurbe  an  (wenig  emp- 
findlich, erst  0,1 — 0,2%  nachweisbar;  bei  geringen  Mengen  vorher- 
gehende Veraschung  des  Harns  unter  Sodazusatz  und  nachfolgende 
Extraktion  der  Asche  mit  wenig  heißem  Wasser  erforderlich;  die  rrobe 
wird  dann   mit  dem  Wasserauszug  der  Asche  vorgenommen). 

Salizylsäure  nach  Gebrauch  von  Salizylsäuren  Salz^  Aspliiiiy  SaIoL 
Diuretin  usw.,  auch  nach  äußerer  Applikation  von  Salizylsäurealkohol, 
von  Salizylestern,  z.  B.  Mesotan  usw.  Zu  einer  Harnprobe  setzt  man 
tropfenweise  eine  10  %ige  Eisenchloridlösunp  zu,  es  entsteht,  bei 
Gegenwart  von  Salizylsäure,  eine  rotbraune  bis  violette  Färbung  (von 
eventuell  ausfallenden  Eisenphosphaten  filtriert  man  ab).  Die  Reaktion 
kann  mit  der  Acetessigsäurereaktion  im  diabetischen  Harn  verwechselt 
werden  (betr.  Unterscheidung  vgl.  pag.  332).  Man  lasse  daher  Zucker- 
harn zum  Zweck  der  Konservierung  nicht  mit  Salizylsäure,  wie  dies 
vielfach   üblich   ist,   versetzen. 

Tannin  (Digallussäure),  ferner  Tannigen,  Tannalbin  usw.  werden  zum 
Teil  als  Gallussäure  ausgeschieden;  der  Harn  färbt  sich  mit  Eisen- 
chloridlösung   schwärzlichgrün    bis    schwarzblau  (tintenfarbig). 

Karbolsäure  (Karbol,  Phenol).  Der  Urin  sieht,  wenn  genügend  viel 
resorbiert  wurde,  grünlichbraun  aus  und  dunkelt  nach.  (Bezfiglich 
des  Nachweises  s.  pag.  308). 

Antip3rTin.  Der  Harn  ist  meist  dunkel  gefärbt  (im  durchfallenden 
Licht  rötlich),  reduziert  nicht  und  gibt  mit  Eisenchlorid  Rot-  biF 
Braunrotfärbung,   die   beim  Erhitzen   nicht  verschwindet. 

Phenazetin.  Der  Harn  gibt  TROMMERSche  Reduktion,  dreht  links 
und  färbt  sich  mit  Eisenchlorid  braunrot  (zur  sicheren  Identifizierung 
reicht  die  Reaktion  nicht  aus). 

Antifebrin*  Der  Harn  reduziert  FEHLiNCsche  Lösung  und  dreht 
links.  Kocht  man  eine  Harnprobe  einige  Minuten  mit  ^  Volumen 
konzentrierter  Salzsäure  und  fügt  nach  dem  Erkalten  einige  Kubik- 
zentimeter einer  3  %igen  Karbolsäure  und  einige  Tropfen  Eisenchlorid- 
lösung zu,  dann  färbt  sich  die  Flüssigkeit  rot,  nach  Übersättigung 
mit  Ammoniak  blau  (eventuell  filtrieren!).  Auch  Phenazetin  undLakto- 
phcnin    geben    dieselbe    Reaktion  (Indophenolreaktion). 

Pyramidon.  Der  Harn  zeigt  mitunter  rosa-  bis  hellrote  Farbe 
(nach  Einnahme  von  mindestens  1,0  pro  die).  Bei  Überschichtung  mit 
alkoholischer  Jodlösung  (ITeilTct.  Jodi:10  Teile  Alkohol)  entsteht  an 
der  Berührungsstelle  ein  violetter  Ring,  bei  Zusatz  von  stark  ver- 
dünnter  Eisenchloridlösung    eine    violettbräunliche    Färbung. 

Rheum,  Senna,  Cascara  sagrada,  Aloe,  Chrysarobin  (ChrysophansäureV 
Der  Harn  sieht  bei  größeren  Mengen  grünlichgelb  aus,  gibt  mit  Alkali 
versetzt  Rotfärbung,  die  bei  alkalischer  Zersetzung  spontan  auf- 
tritt.   Die  rote  Farbe  hält  sich  beim  Stehen  des  Harns. 

Santonin.  Der  intensiv  gelbgefärbte  Harn  gibt  mit  Lauge  (nicht, 
mit   Sodalösung)  eine   rote   Farbe,    die   bald    abblaßt. 

Purgen  (Phenolphthalein)  geht  z.  T.  unverändert  in  den  Harn  über. 
Zusatz  von  Sodalüsung  bewirkt  eine  violettrote,  Lauge  eine  rote 
Färbung. 

CopalTabalsam.  Der  Harn  gibt  TROMMERsche  Reduktion  und  dreht 
nach  links.  Er  färbt  sich  beim  Erwärmen  mit  Salzsäure  purpurrot. 
Sandelöl    bewirkt   nur   eine    schwach    rötlichbraune   Färbung. 

Urotropin  geht  rasch  in  den  Harn  über,  der  bei  Zusatz  von  ee- 
sättigtem  Brom  wasser  einen  gelben  Xiedcrschlag(Dibromurotropin)giDt. 

Harnsedimeiite. 

Wenn  sich  im  Harn  ein  Bodensatz  absetzt,  so  kann  man  häufig  ohne 
weiteres  erkennen,  ob  er  aus  zelligen  „organisierten"  Bestandteilen  oder  aus 
„unorganisierten",  d.  h.  amorphen  oder  kristallinischen  Elementen  besteht. 
Während  ferner  das  Verhalten  der  Harntrübung  beim  Erwärmen,  sowie 
gegenüber  Säuren  und  Alkalien  weitere  Anhaltspunkte  für  die  Natur  der 
Abscheidung  ergibt,  so  wird  andererseits  eine  sichere  Beurteilung  doch  erst 


Nicht  organisierte  Sedimente.  347 

durch  die  mikroskopische  Untersuchung  ermöglicht,  weil  in  vielen  Fällen 
das  Sediment  aus  organisierten  und  aus  unorganisierten  Anteilen  zu- 
sammengesetzt ist.  Ferner  lassen  sich  die  verschiedenen  morphotischen 
Bestandteile  des  organisierten  Urinsedimentes,  die  in  ihrer  diagnostischen 
Bedeutung  außerordenthch  verschiedenwertig  sind,  nur  mikroskopisch 
unterscheiden. 

Während  die  organisierten  Formelemente  unter  allen  Umständen 
dem  frisch  entleerten  Harn  bereits  korpuskular  beigemengt  sind,  scheiden 
sich  die  chemischen  Verbindungen  häufig  erst  beim  Stehen  des  klar  ge- 
lassenen Urins  aus.  Immer  aber  handelt  es  sich  beim  sog.  Harnsediment 
um  spontane,  nicht  durch  Zusatz  von  Reagenzien  entstandene  Abscheidungen. 

Wichtig  ist  die  Prüfung  der  Harnreaktion,  da  bestimmte  Sedi- 
mente nur  oder  vorwiegend  in  saurem,  andere  wieder  nur  in  neu- 
tralem  oder   alkalischem  Harn   vorkommen. 

Sedimentierung:  Zum  Zwecke  der  mikroskopischen  Untersuchung  läßt 
man  den  Harn  im  Spitzglas  absetzen,  oder  man  sedimentiert  mittels  einer  Zentrifuge. 
(Es  gibt  jetzt  sehr  billige  und  gute  Handzentrifugen,  die  für  zwei  Sedimentiergläschen 
eingerichtet  sind.)  Beim  Sedimentieren  im  Spitzglas,  das  längere  Zeit  (amorphe  und 
knstaUinische  Niederschläge  fallen  rascher  zu  Boden  als  die  organisierten  Bestand« 
teile)  in  Anspruch  nimmt,  fügt  man  dem  Harn,  namentlich  im  Sommer,  zur 
Hintanhaltung  rascher  Zersetzung  etwas  Kampferpulver  oder  Thymol  zu,  auf  alle 
Fälle  aber  hält  man  das  Glas,  um  Verunreinigung  mit  Luftkeimen  zu  verhindern, 
zugedeckt. 

Herstellung  nativer  Präparate  und  mikroskopischeUntersuchung: 

Ist  die  Sedimentierung  im  Spitzglas  oder  im  Zentrifugierröhrchen  beendet, 
so  hebt  man  vom  Bodensatz  etwas  mit  einer  Pipette  heraus.  Man  führt  die  Pipette, 
mit  der  Kuppe  des  Zeigefingers  verschlossen,  bis  auf  den  Boden  des  Gefäßes,  lüftet 
ein  wenig  und  läßt  Sediment  eintreten.  Dann  schließt  man  wieder,  nimmt  die  Pipette 
heraus,  streift  den  ersten  Tropfen  ab  und  bringt  den  nächsten  oder,  wenn  reich- 
lich Sediment  vorhanden  ist,  einen  der  nächsten  Tropfen  auf  den  Objektträger  und 
bedeckt  mit  einem  großen  Deckgläschen.  Dabei  soll  keine  Harnflüssigkeit  über 
die  Ränder  heraustreten,  nachträgliches  Absaugen  mit  Filtrierpapier  ist  unzweck- 
mäßig, weil  dadurch  Secümentbestandteile  mitgerissen  werden.  Bei  sehr  sediment- 
armen Urinen  (z.  B.  Schrumpfniere),  bei  denen  es  aber  gerade  auf  den  Nachweis 
gewisser  Formelemente  (vereinzelter  Zylinder)  ankommt,  gelingt  es  oft  nicht,  mit 
der  Pipette  den  spärlichen  Bodensatz  herauszuheben.  Für  diese  Fälle  empfiehlt 
F.  A.  Hoffmann  besonders  konstruierte  Zentrifugierröhrchen  (zu  beziehen  von 
F.  Hugershoff,  Leipzig).  Sie  ermöglichen  es  zwar  in  einfachster  Weise  das  Sedi- 
ment durch  wiederholtes  Aufgießen  von  Harn  in  ausreichender  Menge  anzusammeln 
und  direkt,  ohne  Verwendung  einer  Pipette,  auf  den  Objektträger  zu 
bringen,  haben  aber  andererseits  den  großen  Nachteil,  daß  sie  nicht  in  die  gebräuch- 
lichen Zentrifugenbehälter  eingesetzt  werden  können. 

Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  ist  es  zweckmäßig,  sich  zunächst 
mit  einer  schwachen,  etwa  100  fachen  Vergrößerung  einen  Überblick  zu  verschaffen, 
and  erst  dann  einzelne  Bestandteile  des  Sedimentes  bei  stärkerer  Vergrößerung 
einzustellen. 

Mikrochemische  Untersuchung:  In  manchen  Fällen  ist  es  zur  Differen- 
zierung  der  Sedimente  nötig,  ihr  Verhalten  zu  Reagenzien,  namentlich  Säuren  und 
Langen,  gleich  unter  dem  Mikroskop  festzustellen.  Man  geht  dabei  so  vor,  daß  man 
einen  Tropfen  des  betreffenden  Reagens  von  einer  Seite  des  Deckgläschens  zufließen 
läßt,  während  man  von  der  anderen  Seite  mit  Fließpapier  ansaugt.  Man  muß,  um 
eine  Entscheidung  herbeizuführen,  die  Reagenzien  mehrere  Minuten  lang  einwirken 
lassen. 

Zur  Anfertigung  von  Dauerpräparaten  empfiehlt  sich  folgender  Vor- 
gang: Man  fügt  zu  dem  (am  besten  durch  Zentrifugieren  gewonnenen)  Sediment 
nach  Abgießen  der  Harnflüssigkeit  eine  geringe  Menge  Glyzeringelatine  (Glyzerin 
und  Gelatine  alba  Sä  60,0,  Formol  2,0)  rührt  um,  bringt  mit  der  Pipette  einen  Tropfen 
unter  das  Deckglas  und  umrandet  mit  Asphaltlack  oder  Kanadabalsam. 

Nicht  organisierte  Sedimente. 

Die  nicht   organisierten,   amorphen   und   kristallinischen    Harnaus- 
Bcheidungen  sind  bereits  bei  den  betreffenden  chemischen  Verbindungen 
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des  Harns  besprochen  worden.  Wir  geben  daher  nur  mehr  eine  tabel- 
larische Zusammenstellung  unter  Hinweis  auf  den  Ort  der  Besprechung 
und  eventuellen  Abbildung.  Dabei  halten  wir  an  der  Einteilung  der  Sedi- 
mente in  solche,  die  aus  saurem  Harn  und  in  solche,  die  aus  amphot^em 
bzw.  alkalischem  Harn  zur  Ausscheidung  kommen,  fest,  trotzdem  eine 
scharfe  Trennung  nicht  möglich  ist.  So  können  z.  B.  beim  Eintritt  alkalischer 
Harngärung,  ehe  die  amorphen  Urate  und  die  Harnsäurekristalle  voll- 
ständig gelöst  sind,  amorphe  basische  Erdphosphate,  ferner  Kristalle  von 
Ammoniumurat  oder  Trippelphosphate  sich  bilden,  die  vorwiegend  bei 
alkalischer  Reaktion  des  Harns  angetroffen  werden.  In  einem  gewissen 
Stadium  der  Umsetzung  (amphotere  Reaktion)  finden  sich  daher  die 
Sedimente  des  sauren  und  alkalischen  Harns  nebeneinander. 

I.  Amorphe  Sedimente. 

Saurer  Harn.  Alkalischer  Harn. 

1.  Urate,  rötlich  gelb,  feinkörnige,  1.  Erdphosphate,  Gruppen  von  farb- 
saure harnsaure  Salze,  sog.  Sedi-  losen  oder  grauen  Körnchen, 
mentum  lateritium,  Fig.   138.  basisch  phosphorsaurer  Kalk  und 

basisch  phosphorsaare  Magnesia, 
Fig.   132. 
*2,  Bilirubin     (Hämatoidin)     selten,      2.  Kalziumkarbonat grobkörnig,farb- 
pag.  339.  los,  pag.  299. 

II.  Kristallinisehe  Sedimente. 

Saurer  Harn.  Alkalischer  Harn. 

1.  Harnsäure,  gelb  bis  rotbraun  ge-  1.  Ammoniumurat  (Ammoniom- 
färbt,  vielgestaltige,  oft  sehr  große  biurat),  dunkelgelbgefärbte  Eo- 
Kristalle,  Fig.  139.  geln  und  Stechapfelformen,  Fig. 

2.  Kalkoxalat,  farblos,  Briefkuvert-  140. 

formen,  Fig.  137.  2.  Trippelphosphat(Ammoniummag- 

3.  Kalksulfat  (Gips),  selten,  pag.300.  nesiumphosphat),  große,  farblose, 

4.  Hippursäure,  selten,  pag.  303.  glänzende  Kristalle,  Sargdeckel, 
6.  Bilirubin     (Hämatoidin),    selten,  Fig.   134. 

pag.  339.  3.  Kalziumphosphat,  keilförmig  zn- 

6.  Cystin,  selten,  Fig.   148.  gespitzt,  rosettenförmig,  Fig.  133. 

7.  Tyrosin,  selten,  Fig.   147.  4.  Kalziumkarbonat,    Kugeln,    Bis- 

kuit-  und  Hantelformen,  Fig.  135. 
5.  Indigo,  pag.  309,  sehr  selten. 

Anm.  Bei  Chylurie  und  in  einigen  anderen  Fällen  hat  man  Cholesterin  im  Hsra 
gefunden.  So  konnte  ich  bei  einem  linksseitigen  höckrigen  Nierentumor  neben  spir- 
hchen  Eiterkörperchen  vereinzelte  Cholesterinkristalle  in  den  charakteristiscnea, 
ausgezackten,  rhombischen  Tafeln  im  Sediment  beobachten. 

Organisierte  Sedimente. 

Während  sich  unorganisierte  Sedimente  auch  unter  normalen  Ver- 
hältnissen oft  in  beträchtlicher  Menge  abscheiden,  finden  wir  organisi^te 
Bestandteile  im  normalen  Harn  nur  äußerst  spärlich  vertreten  (vgl.  NüBS- 
CULA,  pag.  255);  jedes  gehäufte  Vorkommen  von  Zellen  oder  mctamor- 
phosierten  zelligen  Elementen  bedeutet  einen  pathologischen  Zustand, 
der  die  Niere,  das  Nierenbecken  oder  die  tieferen  Harnwege  —  hfiufig 
mehrere  Abschnitte  gleichzeitig  —  betreffen  kann.  Dabei  erscheint  der 
Harn  schon  bei  der  Entleerung  meist  mehr  oder  weniger  getrübt.    Im  all- 


Organisierte  Sedimente.  349 

gemeinen  werden  die  morphotischen  Bestandteile  durch  längere  Einwirkung 
des  Harns,  namentlich  bei  alkalischer  Reaktion,  infolge  Quellung,  Aus- 
laugung usw.  oft  erheblich  verändert. 

Epithelien.  Die  im  Harnsediment  vorkommenden  Epithel- 
zellen entstammen  entweder  den  Nieren,  den  ableitenden 
Harnwegen   oder   den   Genitalien. 

1.  Merenepith6lien.  Die  Harn-  oder  Nierenkanälchen  führen  in 
ihrer  ganzen  Länge  nur  einschichtiges  Epithel,  das  in  den  einzelnen  Ab- 
schnitten verschiedene  Formen  aufweist.  Im  Harn  erscheinen  die  Nieren- 
epithelien  als  polygonalrundliche  oder  mehr  kubische  Zellen,  fast  doppelt 
so  groß  wie  Leukozyten,  mit  einem  meist  hellen,  bläschenförmigen  Kern. 
Doch  zeigen  auch  Zellen  aus  dem  Nierenbecken  und  den  tieferen  Ham- 
wegen  ganz  ähnliche  Formen.  Leicht  wird  die  Unterscheidung,  wenn  die 
Nierenepithelien  nicht  einzeln,  sondern  in  ganzen  Verbänden  als  Epithelial- 
zylinder  (vgl.  Fig.  158)  abgestoßen  werden.  Sehr  häufig  zeigen  die  Nieren- 
epithelien einen  geringeren  oder  größeren  Grad  von  Verfettung;  mitunter 
bestehen  sie  niu*  mehr  aus  Fettröpfchen,  die  von  einer  Zellmembran  zu- 
sammengehalten werden,  sog.  Fett  kör  nchenzellen.  Im  ikterischen  Harn 
«ind  die  Nierenepithelien  (im  Gegensatz  zu  den  übrigen  Epithelien) 
•oft  intensiv  gelb  gefärbt  (vgl.  Fig.  157). 

2.  EpiÖielien  der  ableitenden  Hamwege  (Nierenbecken,  Ure- 
ter en,  Blase  und  Urethra).  Die  ableitenden  Harnwege  weisen  in 
allen  Abschnitten  geschichtetes  Epithel  —  zumeist  Platten-  oder 
Pflasterepithel  —  auf.  Die  oberflächlichen  Schichten  bestehen  aus  größeren 
polygonalen,  ein-  oder  mehrkernigen,  abgeplatteten  Zellen,  die  mittleren 
aus  kleineren,  länglichen,  oft  „geschwänzten",  birnförmigen  Elementen, 
die  tiefsten  Schichten  wieder  aus  kleinen  polygonalen  oder  kubischen  und 
abgerundeten  Formen.  Die  Kerne  sind  bei  allen  Zellen  meist  deutlich 
bläschenförmig.  Da  der  Desquamationsprozeß  sich  keineswegs  immer 
nur  in  den  oberflächlichen  Schichten  vollzieht,  und  da  es  sich  in  den 
verschiedenen  Teilen  der  tieferen  Harnwege  teils  um  geschichtetes  Pflaster- 
epithel und  teils  um  geschichtetes  Zylinderepithel  handelt,  wobei  auch 
Übergangsformen  vorkommen,  so  ist  nach  den  im  Harn  auftretenden 
isolierten  Zellen  eine  Unterscheidung  des  Abschnittes,  dem  sie  entstammen, 
tatsächlich  nicht  möglich.  Namentlich  sind  die  „geschwänzten'*  Epithelien 
keineswegs  für  eine  Entzündung  des  Nierenbeckens  charakteristisch.  Die 
den  oberflächlichen  Schichten  entstammenden  Plattenepithelien  finden 
«ich  oft  in  zusammenhängenden  Gruppen  (vgl.  Fig.  149  und  150). 

3.  Epithelien  der  Genitalorgane.  Vagina  und  Präputium  zeigen 
große,  unregelmäßig  geformte,  einkernige  Plattenepithelien,  die  aus  der 
Vagina  häufig  schuppenartig,  in  größeren  Verbänden  abgestoßen  werden. 
Die  vereinzelt  auftretenden  großen  Pflasterzellen  der  Vagina  zeigen  öfter 
aufgerollte  oder  umgeschlagene  Ränder. 

Die  Epithelien  der  Genitaldrüsen  (Prostata  und  Ductus  ejaculatiorii, 
CowPERsche  Drüsen)  sind  zylindrisch  geformt  und  von  ähnlichen  Zellen 
der  Harnwege  nicht  zu  unterscheiden. 

Leukozyten  (weiße  Blutkörperchen  —  Eiterkörperchen). 
Sie  sind  verschieden  groß,  durchschnittlich  aber  größer  als  rote  Blutkörper- 
chen, in  schwachsaurem  Harn  fein  granuliert,  licht  brechend,  meist  poly- 
nukleär.  Der  gelappte  Kern  tritt  auf  Zusatz  von  schwacher  Essigsäure 
deutlich  hervor,  während  die  Granulation  verschwindet.  In  alkalischem 
Harn  sehen  sie  glasig  gequollen  aus;  häufig  erscheinen  sie  fettig  degene- 
riert, namentlich  bei  chronischer  Cystitis  (vgl.  Fig.  149  und  150). 
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Auf  ihr  Verhalten  zu  Alkalien  gründet  sich  die  Eiter|HObe  voa 
Donn£.  Am  einfachsten  führt  man  sie  so  aus,  daß  man  das  Sediment 
im  Reagenzglas  mit  einigen  Tropfen  konzentrierter  Lauge  schüttelt.  Be- 
steht es  aus  Eiter,  so  verwandelt  es  sich  rasch  in  eine  zäh  schleimig,  gallert- 
artige Masse.  Derselbe  Vorgang  vollzieht  sich  spontan  hei  fortschreitender 
alkalischer  Zersetzung  des  Harns.  (Daher  findet  man  bei  eitriger  Cystitit 
nicht  selten  im  Nachtgeschirr  einen  zähschleimig,  gallertigen  Bodensatzl) 
Die  fettig  degenerierten  Leukozyten  sind,  namentlich  wenn  sie  Harn- 
Zylindern  auflagern,  schwer  von  Nierenepithelien  zu  unterschi-iden. 
Während  sich  die  Epithelien  aber  mit  Jodjodkaliumlüsung  (0,1  Jod  und 
0,2  Jodkali  in  30  ccm  Wasser  gelöst)  nur  schwach  gelb  tii^eren,  werden 
die  Leukozyten  graubraun  gefärbt  (Glykogenreaktion).  Bei  fortschrei- 
tender Degeneration  (Pyelitis,  Cystitis)  zerfallen  sie  z.  T.  in  einen  kör- 
nigen Zelldetritus,  der  mit  amorphen  Erdphosphaten  verwechselt  werden 
könnte,  zum  Unterschied  davon  aber  in  Essigsäure  unldslicb  ist.    Schon 


Fig.  149.     Epithelien    der  ab-  Fig.     150.      Blssenepithelien,     Eiter- 

leitenden   Hamwege   und  Eiter-  körperchen,  zumeistgequollen,  kSmigund 

kOrperchen  (chron.  Pyelitis).  fettig  degeneriert,  Bakterien,  Schleiin- 

zylinder  (chron.  Cystitis). 

makroskopisch  erinnert  ein  eiteriges  Sediment  im  Harn  mitunter  an  einen 
Phos  phatnied  er  schlag;  auch  hier  entscheidet  Essigsäurezusatz. 

Auch  der  normale  Harn  enthält  vereinzelte  Leukozyten.    In  patho- 
logischen Zustanden,  namentlich  bei  den  entzündlichen  Veränderungen 
der  Nieren  und  der  Harnwege  treten  sie  in  vermehrter  Menge  auf.  Bei 
den  akuten  und  chronischen  Formen  der  Nephritis  hält  sich  diese  Ver- 
mehrung in  engeren   Grenzen,  erreicht  aber  bei  den  Entzündungen  der 
Harnwege,  insbesondere  des  Nierenbeckens  und  der  Blase,  sehr  beträcht- 
liche Grade.   Wenn  auch  die  Beobachtung  von  Senator,  daß  bei  Nephritis 
vorwiegend  einkernige,  bei  Cystitiden  hauptsächlich  mehrkernige  Leuko- 
zyten gefimden  werden,  zutrifft,  so  entscheidet  über  den  Ursprungsor^ 
derselben  doch  nur  das  Vorkommen  anderer  charakteristischer  Bestanö- 
teile  (Zylinder,  Blasenepithelien,  Tripperfäden)  und  die  Berücksichtiguaisg 
aller  übrigen  klinischen  Untersuchungsergebnisse.     Be  m   Durchbru*:^:^^ 
eines    Abszesses    aus    der    Nachbarschaft    (typhlitischer  Abaz^^B 
ProBtataabszeB  usw.)  kann  plötzlich  sehr  reichlich  Eiter  im  Harn  auftret^^^ei 
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Eiterhaitiger  Harn  enthält  immer  Eiweiß  („akzidentelle" 
Albuminurie).  Wenn  aber  gleichzeitig  Nephritis  besteht  (Pyelonephritis 
usw.),  dann  findet  man  mehr  Eiweiß,  als  dem  Eitergehalt  ent- 
spricht. Doch  ist  eine  derartige  Beurteilung,  die  nur  auf  ungefährer 
Schätzung  beruhen  kann,  immer  unsicher.  Am  wichtigsten  erscheint 
der  Nachweis  von  Zylindern,  der  die  Beteiligung  des  Nierenparenchyms 
beweist. 

Rote  Blutkörperchen.  Sie  können  gleichfalls  allen  Abschnitten 
des  Urogenitaltraktus  entstammen  und  zeigen  im  schwachsauren  Harn 
ihr  charakteristisches  Aussehen;  oft  erscheinen  sie  aber  ausgelaugt  (farb- 
lose, ringförmige  Scheiben,  sog.  Blutschatten,  meist  aus  der  Niere 
stammend),  oder  in  ihrer  Form  verändert  (gequollen,  fragmentiert,  Mikro- 
zyten- und  Stechapfelformen).  Bei  renalen  Blutungen  bilden  sie  häufig 
Blutkörperchenzylinder  (Fig.  160).  Ihr  Vorkommen  ist  immer  als  patho- 
logisch anzusehen,  vorausgesetzt,  daß  MenstruaJblutung  ausgeschlossen  ist. 

Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  des  Sedimentes  verdecken 
die  Erythrozyten  oft  alle  übrigen  Formelemente;  man  läßt  dann  zu  ihrer 
Auflösung  einen  Tropfen  verdünnter  Essigsäure  unter  das  Deckglas  fließen 
(vgl.  im  übrigen  den  Abschnitt  Hämaturie,  pag.  334  ff). 

Zylinder.  Die  Harn-  oder  Nierenzylinder,  zuerst  von  F.  Simon  und 
Henle  1843  bzw.  1844  aufgefunden  und  beschrieben,  stellen  walzenförmige 
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Fig.  151.     Hyaline 
Zyliilder. 


'»■—   -  -  —  -  ■  * 


C#   '^^*'   4i 


I  &y 


1**1 


;  f^^^'"^  . 


>••»-' 


w 


^»V- 


<- 


Fig.  152.     Komazylinder. 


oder  bandartige,  einfach  konturierte  Gebilde  von  sehr  verschiedener  Länge 
und  Breite  dar,  die  an  den  Enden  abgerundet  oder  auch  wie  abgebrochen 
erscheinen.  Meist  verlaufen  sie  geradlinig,  mitunter  sind  sie  aber  ge- 
wunden oder  an  einem  Ende  gedreht.  Schon  dadurch  kommen,  trotz 
der  zylindrischen  Grundform,  mannigfache  Verschiedenheiten  im  Aus- 
sahen zustande.  Die  Harnzylinder  sind  z.  T.  direkt  aus  morphotischen 
Elementen  (Epithelien-Blutkörperchen)  zusammengesetzt,  z.  T.  bestehen 
sie  aus  einer  eiweißartigen  „albuminoiden"  Grundmasse,  die  entweder 
ein  Umwandlungsprodukt  von  Zellmaterial  darstellt  oder  durch  epi- 
theliale Sekretion  und  Gerinnung  von  transsudiertem  Eiweiß  entstanden 
ist.  Wahrscheinlich  gehen  die  verschiedenen  Entstehungsarten  neben- 
einander her.     Jedenfalls  aber  werden  die  Zylinder  in  den  Harivkaivä\c\\^iv 
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gebildet  und  geformt.    Eine  rationelle  Einteilung  ist,  solang  wir  über  den 
Entstehungsmodus    im   einzelnen   ungenügend    unterrichtet    sind,    nicht 
möglich,    wir  müssen   uns    im  großen  und  ganzen   an  äußere  Merkmale 
halten.     Danach  können  wir  unterscheiden: 
1.  Homogene  Zylinder,  und  zwar: 

a)  Hyaline  Zylinder  (Fig.  151,  vgl.  auch  Fig.  1556,  lf>'3U.  1^7), 
sind  meist  glashell  durchscheinend,  von  gleichmäßiger  Beschaffenheit, 
zart  konturiert  (man  s  eht  sie  unter  dem  Mikroskop  am  besten  bei 
wenig  starker  Beleuchtung)  und  zeigen  oft  eine  beträchtliche  Länge 
(bis  zu  1  mm  und  darüber).  Sie  finden  sich  am  häufigsten  unter  allen 
Zylindern,  bei  jeder  renalen  Albuminurie,  vornehmlich  bei  Nephritis, 
ferner  bei  Stauungsniere,  Infektionskrankheiten,  Ikterus  und  anderen 
Nierenreizungen  vorübergehender  toxischer  (Salizylsäure,  Alkohol  usw.) 
oder  mechanischer  Natur  (Palpation  oder  Massage  der  Nierengegend, 
mitunter  auch  ohne  begleitende  Albuminurie. 

In  alkalischem  Urin  werden  die  hyalinen  Zylinder  all- 
mählich aufgelöst. 

b)  Wachszylinder  (Fig.  153  u.  154),  so  benannt,  weil  sie 
durch   einen  eigentümhchen    matten   „wachsartigen'*  Glanz 

ausgezeichnet  sind,  erscheinen  scharf 

konturiert  und  häufig  gelblich  ge- 

^  tönt.     Durch  die  genannten  Eigen- 


Fi^.  153.     Wachszylinder. 
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Fig.  1.54.    Wachszylinder. 
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Fig.  155.  a  granulierte  oder  gekörnte 
Zylinder;  b  hyaliner  (etwas  getrübter) 
Zylinder  mit  vereinzelten  Körnchen,  Ei- 
weißkörnchen  (Zelldetritus)    und   amorphen 

Körnchen. 


Fig.  156.  Hyaline  Zylinder  mit 
vereinzelten,  fettig  degenerierten 
Leukozyten  und  Nierenepithel ien  be- 
setzt; außerdem  zwei  freiliegende 
Fettkömchenzellen. 


Schäften  gewinnen  sie  —  am  deutlichsten  unter  allen  Zylindern  —  ein 
körperliches  Aussehen.     Sie  sind  meist  kurz  und  breit,  oft   mit  Ein- 
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kerbungen  versehen  und  kommen  relativ  selten,  vorwiegend  bei  den 
schweren  Formen  chronischer  Nephritis  vor.  Sie  geben  zuweilen  Amy- 
loidreaklion  (braunrote  Färbung  mit  JodjodkalilÖBung,  nach  weiterem 
Zusatz  von  Schwefelsäure  schmutzig  violett),  ohne  daß  eine  Beziehung 
zur  Amyloidnipre  besteht. 

2.  Granulierte  Zylinder,  auch  gekörnte  Zylinder  genannt  (Fig.  127), 
erscheinen  in  ihren  typischen  Formen  wie  ein  Konglomerat  auit  feineren 
oder  gröberen,  oft  stark  lichtbrechenden  Körnchen  (Zelldetritus  oder 
Zerfall  von  geronnenem  Eiweiß  ?)  mit  hyaliner  GrundttubBlanz.  Man  findet 
sie  bei  allen  Formen  echter  Nephritis. 

Eine  besondere  Abart  der  granulierten  Zylinder  stellen  die  Küi.z- 
AiDEHOFFschen  Komazylinder  (Fig.  152)  dar,  auffallend  kurze, 
oft  wie  abgebrochen  aussehende,  hell  körnige,  hyahne  Zylinder,  die  beim 
diabetischen   Koma   in  großen  Mengen  auftreten.     LuUt  man  einen  der- 


Fig.  157.  ITyaliTUT 
Zylindermil  leuch- 
tend ge]l>  gefarl>ten 
Xierenepithelien  und 
EiweiBkCnichen 
iZelldetrituH). 


(\ 


Vig.im.  'rllhitküriuTclienzvltiiücr; 
d  Leiiki>zylen;!ylinder  iiiit  Kliit- 
rnrliHlnff  iiiiiiiliicrt;  •  gemUdiler  /y- 
lindoi-.  d.  Ii.  Iiynliiu'r  mit  roleii  Kliit- 
körpen'hpii  iiiiil  lijLiiiorrlDigihcli  lintciertpii 
Leukozyten  (vereinzcllcii  Nierenppillii'. 
lienV)  liesptzipr  Zviinder. 


artigen  Harn  im  Spitzglas  stehen,  so  fallen  weiße  Schüppchen  zu  IJoden, 
die  zum  größten  Teil  aus  Komazylindern  bestehen. 

Häufig  sind  den  hyalinen  und  granulierten  Zylindern,  seltener  den 
wachsartigen,  verschiedene  Formelemente  aufgelagert,  vur  allem  Nieren- 
epithelien  (vgl.  Fig.  157),  z,  T.  verfettet,  sog.  Fcttkörnchenzellcn  und 
Fettröpfchen  (Fig.  156),  ferner  Leukozyten,  rote  Blulkörperchen  (vgl. 
Fig.  160),  dann  Harnsalze  und  Bakterien. 

Zuweilen  sind  amorphe  harnsaure  Salze,  Erdphosphate  oder  Bakterien- 
haufen  so  gruppiert,  daß  dadurch  granulierte  Zylinder  vorgetäuscht  werden 
(Pseudozylinder). 

Auch  Kombinationen  oder  Mischformen  von  hyalinen  und 
granuliertenZylindern  kann  man  heohachlcn,  was  dafür  spricht. 
Haß  ein  und  derselbe  Vorgang,  wenn  auch  in  ver-cliiedr-nen  Stadien,  zu 
ihrfT  Entsffhuntr  fuhrt. 

LArbodi  der  klinJKb«)  DlapioiUk.  3.  Atill.  23 
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3.   Aus    zelligen  Elementen    zusammengesetzte    Zylinder. 

a)  Epithelzylinder  bestehen  aus  zylinderförmig  dicht  zusammen- 
gefügten Epithelzellen,  sog.  „Epithelschläuche"  oder  stellen  Zylinder  dar, 
die  zwar  zum  größeren  Teil  aus  abgestoßenen  Nierenepithelien  gebildet 
sind,  stellenweise  aber  eine  hyaline  oder  körnige  Grundsubstanz  erkennen 
lassen  (Fig.  130). 

Die  Epithelien  weisen  oft  verschiedene  Grade  von  Verfettung  auf, 
mitunter  ist  in  vorgeschrittenen  Stadien  jede  Zellstruktur  verwischt  und 
die  Zylinder  scheinen  nur  aus  Fettröpfchen  zu  bestehen  (Fettröpfchen- 
oder  Fettzylinder,    Fig.  159). 

b)  Blutkörperchenzylinder  (Fig.  160)  sind  aus  roten  Blutkörper- 
chen zusammengefügt  und  erscheinen  gelb,  gelbrot  oder  bräunlich,  mitunter 
aber  fast  farblos,  wenn  die  Blutkörperchen  ausgelaugt  sind. 

c)  Leukozytenzylinder  (Fig.  160  6)  treten  selten  und  dann  gewöhn- 
lich neben  Blutkörperchenzylindern  auf  und  bestehen  aus  weißen  Blut- 
körperchen,   die    durch    eine    Kittsubstanz    zusammengehalten    werden - 
Manchmal  sind  sie  (wie  auch  die  granulierten  Zylinder)  mit  veränderteio. 
Blutfarbstoff  imbibiert. 

Auch  in  dieser  Gruppe  finden  sich  nicht  selten  Übergangs-  und  Misclx^ 
formen  (Fig.  1 60  c).  Über  die  Entstehung  und  Bedeutung  der  Blut-  imd 
Epithelzylinder  können  kaum  Zweifel  bestehen,  sie  sprechen  immer  fCL«" 
eine  Blutung  in  die  Harnkanälchen  und  eine  parenchymatöse  Entzündung^- 

Zylindroide  und  Sehleimzylinder  sind  miteinander  nicht  identiscb, 
werden  aber  häufig  zusammengefaßt  und  synonym  als  Zylindroide  odei* 
Schleimzylinder  bezeichnet. 

Zylindroide  (Fig.  161)  sind  lange,  schmale,  gewundene,  an  einem 
Ende  oft  fadenförmig  ausgezogene  Zylinder,  die  in  ihrem  substanziellen 
Aussehen  den  hyalinen  Zylindern  außerordentlich  ähnlich  erscheinen 
und  ihnen  wohl  auch  zuzurechnen  sind.  Sie  finden  sich  bei  den  leichtesten 
Formen  der  Nicrenreizung  durch  Stauung  usw.,  aber  auch  neben  anderen 
Zylindern   bei   eigentlichen    Nierenerkrankungen. 

Schleimzylinder  (vgl.  Fig.  150,  pag.  350)  dagegen  sehen  breiter 
und  bandförmig  aus,  sind  leicht  gestreift,  an  den  Enden  häufig  geteilt 
und  wie  aufgefasert.  Sie  haben  mit  einer  Erkrankung  der  Nieren  nichts 
zu  tun,  werden  bei  Pyelitis  und  Cystitis  beobachtet  und  scheinen  aus 
Muzin  geformt  zu  sein. 

Das  Auftreten  von  Zylindern  im  Harn  spricht  immer  für  einen  patho- 
logischen Zustand  des  Nierenparenchyms,  ohne  daß  es  sich  dabei  um  ent- 
zündliche Veränderungen,  also  um  Nephritis  im  engeren  Sinne,  zu  handeln 
braucht.  Auch  bei  der  einfachen,  nicht  durch  entzündliche  Prozesse 
komplizierten  Stauungsniere  findet  man  oft  genug  zahlreiche  Zylinder 
verschiedener  Art.  Das  mikroskopische  Harnbild  kann  jedenfalls  außer- 
ordentlich vieldeutig  sein.  Immerhin  ist  das  Auftreten  gewisser  Zylinder 
und  Epithelien  charakteristisch  für  bestimmte  Nierenaffektionen,  ohne 
daß  man  aus  dem  Harnbild  allein  diagnostische  Schlüsse 
ziehen  könnte  (vgl.  im  übrigen' Symptomatologie,  pag.  358  ff.).  Nur 
die  klinische  Untersuchung  und  Beobachtung  des  Patienten  kann  die 
für  Diagnose  und  Prognose  des  Krankheilsfalles  nötigen  Ergänzungen 
bringen.  In  dieser  Hinsicht  sei  auch  nochmals  daran  erinnert,  daß  hyaline 
Zylinder  vorübergehend  selbst  ohne  Eiweißausscheidung  vor- 
kommen können,  ein  Zustand,  dessen  pathologische  Bedeutung  analog 
der  „physiologischen  Albuminurie'*  mit  Vorsicht  zu  beurteilen  ist. 
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Fig  161.      . 
Zylindroide. 


Körniger  Detritus,  der  durch  Zufall  organisierter  Bestandteile  des 
Harns  (Epithelzellen,  Leukozyten  und  Zylinder)  entsteht,  findet 
sich  bei  verschiedenen  pathologischen  Zuständen.  Die  Unterscheidung 
der  sog.  Eiweißkörnchen  von  Bakterienhaufen  und  amorphen,  nicht 
organisierten  Substanzen  (Erdphosphaten,  Uraten  u.  a.)  kann  Schwierig- 
keiten machen. 

Fett  in  Tröpfchen  verschiedener  Größe,  stark  licht- 
brechend, einfach  konturiert,  in  Äther  löslich  (vgl. 
Kapitel  „Lipurie  und  Ghylurie",  pag.  344,  und  ferner 
Unterscheidung  von  Luftblasen,  Fig.  162). 

Urethralfäden  (Hamfilamente)  uhd  Triptier- 
fäden  sind  gelblichweiß,  mehrere  Millimeter,  oft  aber 
auch  ein  und  selbst  mehrere  Zentimeter  lang;  sie 
bestehen  bei  chronischer  Urethritis  nichtgonorrhoischer 
Natur  aus  einer  schleimigen  oder  eiweißartigen  Grund- 
substanz und  zeüigen  Elementen,  während  sie  bei 
der  chronischen  Gonorrhoe  vorwiegend  mit  Eiterkörper- 
chen   imprägniert  sind. 

Spennatozoen  (Fig.  163,  pag.  363)  werden  be- 
sonders im  Morgenharn  angetroffen.  Bei  Frauen  be- 
weisen sie  einen  vorangegangenen  Koitus,  bei  Männern 
können  sie  auch  bei  unwillkürlichem  Samenabgang 
( Sperma torrhoe)  auftreten  (vgl.  Männliche  SexuaJorgane, 
pag.  364,  und  Zweigläser  probe,  pag.  365): 

Gewebsbestandteile  werden  in  seltenen  Fällen  bei 
Tumoren  der  Niere  oder  der  Harnwoge,  besonders  der 
Blase,  angetroffen,  gewöhnlich  neben  Blut  und  Eiter,  ferner  auch  bei 
Gangrän  oder  Diphtherie  der  Blasenschleimhaut.  Die  Diagnose  ist  bei 
einfacher  mikroskopischer  Betrachtung  des  Sedimentes  kaum  zu  stellen, 
da  bei  der  Pyelonephritis  und  Cystitis  ganz  ähnlich  aussehende  zellige 
Verbände  abgestoßen  werden  können. 

Tierische  Parasiten:  Echinokokken  der  Nieron  und  der  Harn- 
"wege  sind  selten.  Im  Harnsediment  findet  man  die  charakteristischen 
Bestandteile,  Membranen  und  Hacken,  es  können  aber  auch  Echino- 
kokkusbläschen im  ganzen  entleert  werden  (namentlich  bei  Durchbruch 
aus  der  Nachbarschaft,  der  relativ  häufig  direkt  in  dio  Blase  erfolgt,  während 
ein  primärer  Echinokokkus  der  Blase  äußerst  selten  ist). 

Bei  der  tropischen  Chylurie  kommen  Embryonen  (Larven)  von 
Filaria  sanguinis  vor,  ferner  bei  tropischer  Hämaturie  und  Cystitis, 
die  mit  einer  Art  Stachel  versehenen  Eier  von  Distomum  haema- 
tobium  Bilharz. 

Oxyuren  können  bei  weiblichen  meist  ganz  jugendlichen  Indi- 
viduen vom  äußeren  Genitale  mit  dem  Harn  abgespült  werden.  Fliegen- 
larven kommen  als  zufällige  Verunreinigung  zur  Beobachtung. 

Im  katarrhalischen  Schoidensekret,  besonders  bei  Schwangeren,  findet 
sich  gelegentlich  die  zu  den  Protozoen  gehörige  Trichomonas  vagi- 
nalis, die  aus  der  Scheide  in  die  Harnröhre  und  in  den  Harn  gelangt. 
Sie  stellt  ein  birnförmiges,  mit  Schwanzfaden  und  Geißeln  versehenes 
Infusorium  dar,  dessen  Nachweis  ohne  diagn08:tische  Bedeutung  ist. 

Betreffs  der  pflanzlichen  Parasiten'  (Pilze  und  Bakterien) 
vgl.  Kap.  XIV. 

Einige  zufällige Yenmreinigungen,  wie  sie  häufigim  Harnsodiment  ange- 
.trof  Jen  werden,  sind  auf  der  folgenden  Seile  (Fig.  162)  abgebildet,  da  sie  An- 

23* 
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laß  zu  Verwechslungen  geben  können  (namentlich  Gewebsfasem  mit 
Zylindern  usw.). 

Harnsteine. 

Die  Konkremente  des  Harns  —  je  nach  dem  Ort  ihrer  Entstehung 
als  Nieren-  oder  Blasensteine  bezeichnet  —  bilden  nicht  einfach  Konglo- 
merate amorpher  oder  kristallinischer  Harnbestandteile,  sondern  enthalten 
eine  organische,  eiweißartige  Gerüstsubstanz,  der  wohl  auch  bei  der  Ent- 
stehung der  Harnsteine   eine  wesent- 
Uche  Rolle  zukommt.    Bei  zahlreichen, 
ganz    kleinen   Konkrementen    spricht 
man  von  Harngries  (auch  Harnsand 
oder  Nierensand  genannt)* 

Die  folgende  Tabelle  gibt  einen 
ÜberbUck  iiber  die  verschiedenen 
Harnsteine,  ihre  wichtigsten  Eigen- 
schaften und  die  für  den  Nachweis 
ihrer  Zusammensetzung  geeigneten 
Reaktionen. 

Häufig  kommen  gemischte   oder 
J  zusammengesetzte     Steine     vor,     die 

„.      ,ßo      xr  •  j         schichtweise    aus   verschiedenen    Sub- 

Fig.    162.      Verunreinigung    der        ^  •  i         «  r»       • 

Sedimente.  «Baumwolle;  *Lei-      stanzen  sich  aufbauen,    so    z.  B.    em 

nen;  c  Seidenfäden;  d  Schaf-  Urat  oder  Oxalat  als  Kern  mit  Phosphat- 
wolle (die  charakteristischen  Struktur-  schichten,  oder  es  wechsehi  hellere  Urat- 
unterschiede  treten  nur  bei  scharfer  ^ ^  dunklere  Oxalatschichten  ab  u.  dgl. 
Einstellung    hervor    und    verwischen  ^ 

sich  im  Harn  leicht  durch  Quellung  usw.  Sehr  selten  sind  Cholesterinsteine 

Im  großen  und  ganzen  erscheinen  die  gefunden  worden;  sie  sind  äußerlich  den 
verschiedenen  Gewebsfasem  einander  Cystinsteinen  ähnlich,  lösen  sich  in  Äther 
sehr  ähnlich);  ^Luftb  lasen  ;/Amy-  oder  Chloroform  und  hinterlassen  beim  Ab- 
lumkörner  (Puder);  g  Oltröpf-  dunsten  der  Lösung  die  schon  makroskopisch 
eben     (vorausgegangener     Kathete-      kenntlichen  perlmutterglänzenden  Schuppen 

rismus).  von  Cholesterin. 

Untersuchung  von  Hamkonkremen- 
ten.  Kleine  Steinchen  werden  im  Garnen 
pulverisiert,  größere  Steine  aber  zuerst  zerschlagen  (besser  zersägt)  und  eine  Bmch- 
häche  abgeschliffen,  wodurch  die  homogene  Beschaffenheit  oder  Schichtung  deutiich 
erkennbar  wird.  Dann  schabt  man  etwas  Substanz  eventuell  aus  verschiedenen 
Schichten  ab,  verreibt  sie  zu  einem  feinen  Pulver  und  untersucht  in  folgender  Weise: 

Zunächst  glüht  man  eine  Probe  des  Pulvers  im  Platin-  oder  Porzellanügel 
und  beobachtet,  ob  ein  nennenswerter  Rückstand  bleibt.  Dabei  ist  zu  berücksichtigen, 
daß  auch  die  sog.  verbrennlichen  Steine  einen  sehr  geringen  Rückstand  hinterlassen 
können  (weil  sie  eben  fast  nie  ganz  frei  von  anorganischen  Bestandteilen  sind),  und 
daß  ferner  auch  die  unverbrennlichen,  also  anorganischen  Steine  eine  geringgradige 
Verkohlung  (wegen  der  organischen  Gerüstsubstanz)  erleiden. 

I.  Das  Pulver  verbrennt  vollständig  oder  hinterläßt  nur  einen 
sehr  geringen  Rückstand,  dann  besteht  der  Stein  der  Hauptmasse  nach  aus 
organischem  Material  (Harnsäure,  Urate,  in  seltenen  Fällen  Xanthin,  Cystin  oder 
Cholesterin). 

Zur  weiteren  Unterscheidung  stellt  man,  da  es  sich  in  der  überwiegenden 
Zahl  der  Fälle  um  Harnsäure  oder  Urate  handeln  wird,  gleich  die  Murexidprobe 
an,  indem  man  nach  der  früher  gegebenen  Vorschrift  (pag.  306)  verfährt.  Xanthin 
gibt,  in  derselben  Weise  geprüft,  gleichfalls  eine  charakteristische  Farbenreaktion 
(pag.  307),  es  löst  sich  ferner,  ebenso  wie  Cystin,  im  Gegensatz  zu  Harnsäure  und 
Uraten,  in  Salzsäure.  Cystin  löst  sich  in  Ammoniak  und  kristallisiert  beim  Abdunsten 
oder  bei  Zusatz  von  Essigsäure  aus  (pag.  342). 

Wenn  das  Steinpulver  nennenswerte  Mengen  von  Ammonurat  enthält,  so 
entwickelt  sich  beim  Erwärmen  mit  Lauge  Ammoniak.  (Bezüglich  des  Nachweises 
von  Ammoniak  vgl.  pag.  286.)    Die  anderen  Alkaliurate  hinterlassen  bei  der  Ver- 
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Bezeichnung 

der 

Harnsteine 

GWSße 
Oberflftche 
Konsistenz 

• 

Farbe 

Häufigkeit 

Durchlässigkeit  fflr 

Röntgenstrah  len 

Sonstige  Bemerkungen 

und  chemisches  Verhalten 

ürate 

aus  Harnsäure 

und  saurem 

hamsauren 

Natron 

Gries  oder  erbsen- 

bis  haseluußgroß^ 

aber  auch  weit 

größer 

Glatt,  rauh  oder 
wenig  höckrig 

Sehr  hart 

Graugelb 

bis 
braunrot 

Sehr  häufig 

Durchlässig. 

Größere  Steine  zeigen  auf 
der  Bruchfläche  konzen- 
trische oft  ver- 
schieden gefärbte 
Schichten. 
Fast  ohne  Rückstand  ver- 
brennlich,  geben  die 
Murexidprobe 

Ammonorat 

Klein 

Weich,  erdig 

Hellgelb 

Selten, 

nur  bei  Neu- 
geborenen 
rel.  häufig 

Durchlässig. 

Murexidprobe,  in  NaOH 

unter  NH, -Entwicklung 

löslich. 

Oxalate 

aus  oxalsaurem 
Kalk 

a)  klein^  Hanfsamen- 
steine 

Glatt 
Sehr  hart 

b)   Größer  bis 
Hühnereigröße 

Höckrig  (maulbeer- 
artig) 

Sehr  hart 

Grau 

bis 

blaßbraun 

Dunkelbraun 

bis 
schwärzlich 

Häufig 

Undurchlässig. 

Nicht  verbrennlich. 
In  Essigsäure  nur  beim  Er- 
hitzen,  in  Salzsäure  schon 
in   der  Kälte   ohne  Auf- 
brausen löslich.    Dagegen 
löst  sich  das  geglühte  Stein- 
pulver  (CaCOa)   in  Säuren 

unter  Aufbrausen. 

Phosphate 

aus  Erd- 
phosphaten 
(vorwiegend 
normalem  phos- 
phorsauren 
Kalk  und 
Trippel- 
phosphat) 

Wechselnd^  oft  sehr 
groß 

Sandig  rauh 
Bröckligporös 

Grau 

oder 
schmutzig 

weiß 

auch 
blaßgelblich 

Häufig 

Wenig  durchlässig. 

Meist  ungeschichtet,  ge- 
körnt, nicht  verbrennlich 
In  Säuren  ohne  Aufbrausen 

löslich. 
Phosphorsäurereaktion :  Zu- 
satz   von    molybdänsaurem 
Ammon  zur  Salpetersäuren 
Lösung    unter    Erwärmen: 
Gelber  Niederschlag 

Karbonate 

ans  kohlen- 
saurem Kalk 

Wechselnd 

Kreideähnlich 

Hart 

Weißlich 

Selten 

öfter  bei   Pflanzenfressern 
gefunden. 

Nicht  verbrennlich 
Von    Säuren     unter    Auf- 
brausen (CO.^-Entwicklung), 
nahezu     vollständig  gelöst 

Cystin 

Meist  klein 

Glatt  oder  rauh 

Weich 

Weißlich 

oder 
mattgelb 

Sehr  selten 

Auf  dem  Durchschnitt 

kristallinisch  aussehend 

Verbrennlich. 

In  Salzsäure  und  Ammoniak 

oder    Soda    löslich,    durch 

Essigsäure  fällbar  (pag.  342). 

brennung  eine  sehr  geringe  Asche  (KfO  und  NajO),  die  sich  in  Wasser  löst  und  gegen 
Lackmus  alkalisch  reagiert. 

II.  Das  Pulver  verbrennt  nicht  oder  nur  zu  einem  sehr  geringen 
Teil  und  hinterläßt  beim  Glühen  einen  beträchtlichen  Rückstand. 
In  diesem  Fall  kommen  vorwiegend  Oxalate,  Phosphate  und  Karbonate  in  Betracht. 

Man  erwärmt  eine  Probe  in  verdünnter  Salzsäure  und  filtriert  kalt  von  dem 
verbleibenden  geringen  Rückstand,  der  aus  organischer  Grundsubstanz  und  eventuell 
aus  Harnsäure  besteht.  Das  Filtrat  wird  mit  Ammoniak  im  Überschuß  versetzt, 
wobei  Erdphosphate,  Trippelphosphat  und  Oxalat  wieder  ausfallen,  während  Kalzium- 
karbonat (und  Magnesiumkarbonat)  in  Lösung  bleiben;  wenn  also  kein  Niederschlag 
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entsteht,  so  handelt  es  sich  um  einen  Karbonatstein,  der  sich  übrigens  schon  beim 
Lösen  in  Salzsäure  durch  Kohlensäureentwicklung  anzeigt. 

ist  der  durch  Ammoniak  entstandene  Niederschlag  in  Essigsäure  unlöslich, 
so  besteht  er  aus  oxalsaurem  Kalk  (mikroskopischer  Nadiweis),  ist  er  dagegen  in 
Essigsäure  löslich,  so  ist  ein  Oxalatstein  ausgeschlossen. 

Prüfung  der  essigsauren  Lösung  auf  Phosphorsäure:  Man  setst 
zu  molybdänsaurem  Ammoniak  Salpetersäure,  erwärmt  und.  fügt  die  su  prüfende 
Lösung  hinzu.  Bei  Gegenwart  von  Phosphotsäure  bildet  sich,  eventuell  erst  nach 
einigem  Stehen,  ein  gelber  Niederschlag  von  phosphormolybdänsaurem  Ammoniak. 

Gibt  die  essigsaure  Lösung  bei  Zusatz  von  oxalsaureih  Ammoniak  einen  feinen 
weißen,  kristallinischen  Niederschlag  (oxalsaurer  Kalk),  so  ist  Kalzium  vorhanden. 

Hat  man  alles  Kalzium  ausgefällt  (durch  überschüssig  zugesetztes  ozalsaures 
Ammon  und  mehrstündiges  Absetzenlassen  des  Niederschlages),  so  filtriert  man 
und  versetzt  reichlich  mit  Ammoniak.  Bei  Anwesenheit  von  Magnesia  scheidet 
sich  beim  Erwärmen  oder  nach  einigem  Stehen  ein  weißer  kristalEnischer  Niedei- 
schlag  von  phosphorsaurer  Ammoniakmagnesia  aus. 

Auf  Ammoniak  prüft  man  das  salzsaure  Filtrat  (des  Steinpulvers),  indem 
man  mit  Lauge  erwärmt.  Man  kann  auch  direkt  eine  Probe  des  JE^ilvers  (Phosphat- 
stein) mit  Lauge  erwärmen  und  entweichendes  Ammoniak  durch  den  Geruch  usw. 
(pag.  286)  nachweisen. 

Symptomatologie  und  Diagnostik  der  wichtigsten  Nieren- 

und  ßlasenkrankheiten. 

Nierenenizündungen  (Morbus  Brigthii)« 

1.  Akute  Nephritis.  In  der  Regel  fieberloser  Verlauf,  Druckempfindlichkeit 
und  Schmerzen  in  der  Lendengegend  können  namentlich  anfangs  vorhanden  sein. 

Von  den  Symptomen  ist  am  wichtigsten  der  Hydrops,  der  hohe  Grade  erreichen 
kann,  je  nach  der  Ätiologie  der  Nephritis  aber  sehr  wechselnd  auftritt.  Die  Ödeme 
beginnen  meist  im  Gesicht  (Lidschwellung,  gedunsenes  Aussehen).  Puls  häufig 
gespannt. 

Urinbefund:  Menge  stark  vermindert,  500  bis  zu  200  ccm  und  weniger, 
sauer,  fleischwasserfarben  bis  braunrot  oder  auch  nur  trüb  ohne  blutige  Beimengung, 
spezifisches  Gewicht  über  1020,  dabei  der  Harnstoffgehalt  erheblich  vermindert, 
hoher  Eiweißgehalt,  0,5—1  %  und  darüber,  am  geringsten  im  Beginn  bei  der  hämor- 
rhagischen Form.  Das  Sediment  zeigt  reichlich  organisierte  Bestandteile:  Hyaline, 
granulierte  und  Epithelzylinder,  bei  der  hämorrhagischen  Form  Blutzylinder  und 
rote  Blutkörperchen,  z.  T.  verändert,  ausgelaugt  usw.,  Leukozyten,  Nierene pithelien, 
2.  T.  verfettet,  körnigen  Detritus,  harnsaure  Salze. 

Für  die  Diagnose  ist  die  Ätiologie  (Infektionskrankheiten,  Erkältungen,  Ver- 
giftungen usw.)  zu  berücksichtigen. 

Im  Verlaufe  der  akuten  Nephritis  werden  nicht  selten  urämische  Erschei- 
nungen, Erbrechen,  Durchfälle,  Hautjucken,  Kopfschmerzen  und  Somnolenz  be- 
obachtet, die  sich  zu  ausgesprochener  Urämie  (Krämpfe,  Koma)  entwickeln  können. 

2.  Chronische  parenchymatöse  Nephritis.  Schleichender  Beginn,  selten  aus  der 
akuten  Form  hervorgegangen.  Auffallende  Blässe  der  Haut,  der  Hydrops,  meist  an 
den  Füßen  beginnend  und  oft  außerordentlich  hochgradig,  geht  gewöhnlich  auf  die 
Körperhöhlen  über.  Die  Pulsspannung  ist  vermehrt,  das  Herz  hypertrophisch.  Sub- 
urämische Erscheinungen  (gastrische  Störungen  und  Kopfschmerzen)  stellen  sich 
schon  frühzeitig  ein,  auch  ausgesprochene  urämische  Zustände  sind  im  späteren  Ver- 
laufe häufig,  ebenso  Netzhautveränderungen. 

Urinbefund:  Die  Harnmenge  ist  gewöhnlich  herabgesetzt,  aber  nicht  so 
stark  wie  bei  der  akuten  Nephritis.  Das  spezifische  Gewicht  ist  vermehrt,  der  Eiweiß- 
gehalt schwankt  gewöhnlich  um  0,5  %  herum,  kann  aber  auch  beträchtlich  höher 
sein.  Das  Aussehen  ist  verschieden,  je  nachdem  es  sich  um  die  große  weiße  Niere  oder 
um  die  hämorrhagische  Form  handelt,  trüb  gelblich  oder  auch  fleischwasserfarbig 
bis  braunrot.  Dementsprechend  variiert  auch  das  mikroskopische  Harnbild  (Menge 
der  Blutkörperchen  und  Blutschatten,  eventuell  Blutzylinder).  Im  Vordergrund  steht 
meist  die  Verfettung  der  zelligen  Elemente,  nicht  selten  beobachtet  man  Fettröpf- 
chenzylinder, im  übrigen  alle  Arten  von  Zylindern,  auch  Wachszylinder. 

Der  Verlauf  erstreckt  sich  selten  über  2  Jahre,  doch  kommen  auch  über- 
rgänge  in  Schrumpfniere  vor.  Diese  sekundäre  Schrumpfniere  entspricht  dann  im 
wesentlichen  dem  Bild  der  genuinen  Schrumpfniere.  Der  Tod  erfolgt,  wenn  nicht 
'vorzeitig  Komplikationen  daisü  führen,  meist  im  urämischen  Stadium. 
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3.  Chronische  interstitielle  Nephritis  (genuine  Schrumpfniere):  Die  Ent- 
wicklung ist  eine  sehr  allmähliche,  die  Krankheit  kann  lange  Zeit  völlig  latent  bleiben. 
Haut  meist  blaß  und  trocken,  leichtes  Knöchelödem..  Stärkere  Anschwellungen,  die 
nicht  zum  typischen  Krankheitsbild  gehören,  stellen  sich  bei  sinkender  Herzkraft 
ein.  Meist  kommt  eine  ausgesprochene  Hypertrophie  des  linken  Herzens  zustande; 
der  Puls  ist  hart,  der  Blutdruck  stark  erhöht.  Es  besteht  Neigung  zu  Blutungen  (Nasen^ 
bluten,  Apoplexien,  Netzhautblutungen  usw.)  und  sehr  gewöhnlich  entwickelt  sich 
eine  Betinitis  albuminurica.  Urämische  Erscheinungen  machen  sich  in  wechselnder 
Art  und  IntentlÜt  geltend. 

Urinbeliiftd:  Die  Harnmenge  ist  vermehrt,  2000 — 3000  ccm  und  darüber, 
das  spezifische  Gewicht  gering  (auch  wenn  die  Harnmenge  vorübergehend 
sinkt)  1012 — 1006,  dss  Aussehen  klar,  hellgelb,  oft  mit  einem  grünlichen  Farbenton, 
der  Eiweiflgehalt  OBgefithr  1  Vm«  ^^^  weniger;  vorübergehend  kann  der  Urin  sogar 
eiweißfrei  sein.  Das  äußerst  spärliche  Sediment  enthält  eine  geringe  Zahl  meist  hyaliner 
Zylinder,  vereinzelte  Epithelien,  Leukozyten,  eventuell  Erythrozyten. 

Der  Verlauf  erstreckt  sich  über  viele  Jahre,  selbst  bei  voll  ausgebildeten  Krank- 
heitszeichen. Der  Tod  erfolgt,  wenn  nicht  Komplikationen  eintreten,  sehr  häufig, 
durch  Urämie. 

Amyloidniere.  Symptome  und  Verlauf  hängen  von  dem  Grundleiden  ab,  das 
für  die  Diagnose  oft  ausschlaggebende  Bedeutung  hat  (Lungenphthise  und  Darm- 
tuberkulöse,  chronische  Eiterungen,  Syphilis).  Amyloidose  anderer  Organe  wird  selten 
vermißt  (Leber-  und  Milzschwellung,  andauernde  Durchfälle);  Hydrops  ist  meist  vor- 
handen. Blässe  und  Kachexie  ausgesprochen. 

Urinbefund  wechselnd  und  wenig  charakteristisch.  Die  Menge  ist  normal 
oder  vermehrt,  die  Farbe  hellgelb,  das  spezifische  Gewicht  verringert,  ca.  1010,  der 
Eiweißgehalt  manchmal  gering,  häufig  aber  reichlich,  1  %  und  mehr;  Zylinder  fehlen 
öfters,  in  anderen  Fällen  sind  im  Gegenteil  zahlreiche  hyaline,  granulierte  und  Wachs- 
zylinder vorhanden,  auch  verfettete  Epithelien  kommen  vor.  Die  schwankende  Urin- 
beschaffenheit ist  durch  den  Grad  der  meist  gleichzeitig  bestehenden  Nephritis  (paren- 
chymatöse und  interstitielle  Veränderungen)  bedingt. 

Im  Verlauf  der  Amyloidnierenerkrankung  sind  Ilerzhypertrophie  und  Urä- 
mie selten. 

Stairangsniere.  Allgemeine  Stauungserscheinungen:  Ödeme,  meist  an  den 
unteren  Extremitäten,  Stauungsleber,  eventueU  Stauungsmilz,  Zyanose  des  Gesichts 
und  der  Hautdecken,  während  Nephritiker  gewöhnlich  eine  fahlgelbliche  Hautfarbe 
zeigen.  Dyspnoe,  Puls  meist  klein  und  irregulär,  Aszites.  AUe  diese  Symptome  hängen 
in  ihrer  Entwicklung  vom  Grundleiden  ab,  dessen  Nachweis  für  die  Diagnose  ausschlag- 
gebend ist.  Es  handelt  sich  vorwiegend  um  chronische  Herzkrankheiten,  namentlich 
Klappenfehler,  besonders  der  Mitralis,  Herzmuskelerkrankungen  und  chronische 
Lnngenkrankheiten  (Bronchitiden  und  Emphysem). 

Urinbefund:  Hammenge  vermindert,  1000 — 600  ccm,  sauer,  spezifisches 
Gre wicht  erhöht,  1025 — 1030  und  darüber,  dunkel,  trüb,  meist  durch  rötlich  gefärbte 
Urate.  Der  Eiweißgehalt  ist  gering  und  schwankt,  in  der  Regel  nicht  über  1  ®/«^,  doch 
kommen  vorübergehend  Eiweißmengen  bis  etwa  3  '/oo  ^^r.  Im  Sediment  finden  sich 
neben  Uraten  und  Harnsäure  spärlich  rote  Blutkörperchen,  Leukozyten  und  Epi- 
thelien, hyaline  Zylinder,  aber  auch  granulierte  und  Epithelialzylinder. 

Der  Verlauf  hängt  von  dem  Grundleiden  ab,  die  Stauungserscheinungen  (Albu- 
minurie usw.)  gehen  prompt  bei  Hebung  der  Herzkraft  zurück.  Urämische  Er- 
scheinungen fehlen  (auch  bei  sehr  erheblicher  Harn  Verminderung). 

Hftmorrhagiseher  Niereninfarkt  ist  selten.  Plötzlich  einsetzende  Hämaturie, 
die  nach  einigen  Tagen  wieder  abklingt,  meist  mit  einseitigen  Nierenschmerzen  ver- 
knüpft. Die  Diagnose  hängt  in  erster  Linie  von  dem  Nachweis  der  ursächlichen  Herz- 
erkrankung (Dilatation  und  Schwäche  des  linken  Ventrikels)  ab. 

Sefawangersehaftsniere«  Während  der  Schwangerschaft  auftretende  Ödeme  an 
den  Beinen  und  Labien,  oft  in  sehr  beträchtlichem  Grade.  Es  kann  zu  allgemeinem 
Hydrops  kommen. 

Der  Urin  ist  vermindert,  meist  trüb,  eiweißhaltig,  1 — 2  */o^,  aber  auch  1  % 
und  noch  mehr.  Hyaline,  granulierte  und  verfettete  Zylinder  sind  meist,  wenn  auch 
spärlich,  vorhanden. 

In  mehr  als  30%  der  Fälle  setzt  beim  Beginn  der  Wehentätigkeit  Eklam- 
psie ein. 

Maßgebend  für  die  Diagnose  der  Schwangerschaftsniere  ist,  daß 
der  Urin  vor  der  Gravidität  normal,  d.  h.  eiweißfrei  war.  Die  Schwangerschafts- 
niere hat  also  nichts  mit  einer  vorher  bestandenen  Nephritis  zu  tun.  Meist  verschwendet 
die  Albuminurie  rasch  nach  der  Entbindung,  es  kann  aber  auch  ausnahmsweise  eine 
Schrumpf niere  sich  entwickeln. 
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Pyelitis  nnd  Pyelonephritis  (suppurative  Nephritis).  Schmerlen  der  l>e- 
treffenden  Nierengegend,  besonders  auch  bei  Druck,  unregelmäßig  remittierendes 
Fieber,  mitunter  Schüttelfröste.  Vorübergehend,  bei  Veratopf une  des  Ureters,  ein 
schmerzhafter  Tumor  nachweisbar.  Tenesmus  fehlt.  Im  übrigen  ist  der  Verlauf  äußerst 
wechselnd,  die  Diagnose  stützt  sich  auf  die  genannten  Sypmtome,  den  ätiologischen 
Vorgang  (aufsteigende  Infektion,  Infektionskrankheiten  usw.),  die  Hambeschafienheit 
und  ist  mit  Sicherheit  (Trennung  von  der  Cystitis)  oft  nur  durch  Cystoskopie  bzw. 
Ureterenkatheterismus  zu  stellen. 

Als  ein  ätiologisches  Moment,  das  häufig  nicht  gewürdigt  wird,  ist  während 
der  Gravidität  Druck  des  Uterus  auf  einen  Ureter,  namentlich  rechtsseitig,  anzusehen. 
(Dabei  kommt  es  zur  Harnstauung  im  Nierenbecken,  Einwanderung  von  Kolibazillen 
und  oft  plötzlich  eintretender  Pyelitis  oder  wenigstens  zur  Hydronephrose.) 

Im  Verlauf  der  Pyelitis  können  sich  durch  Verstopfung  des  Ureters  mit  Eiter 
und  Schleim  Nierenkoliken  einstellen:  mitunter  entsteht  vorübergehend  (intermittie- 
rend) eine  Hydro-  bzw.  Pyonephrose  (Nachweis  eines  Tumors  1). 

Urinbefund:  Der  Harn,  dessen  Menge  manchmal  vermehrt  ist,  sieht  trüb 
aus,  reagiert  sauer,  enthält  Elterkörperchen,  oft  in  großer  Zahl,  und  Bakterien. 
Bei  Ausführung  der  Zweigläser  probe  (s.  pag.  366)  erscheinen  beide  Harnportionen 
gleich  oder  annähernd  gleich  trüb.  Eiweißgehalt  im  ganzen  gering.  Zylinder  können 
fehlen,  sind  aber,  wenn  vorhanden,  für  die  Mitbeteiligung  des  Nierenparenchyms  be- 
wei  end.  Nierenepithelien  sind  oft  nicht  sicher  von  gequollenen  oder  verfetteten 
Elterkörperchen  zu  unterscheiden. 

Die  Abgrenzung  einer  leichten,  namentlich  in  Heilung  befindlichen  Pyelitis 
oder  Pyelonephritis,  die  häufig  zu  erheblicher  Harnvermehrung  führen,  kann  der 
Schrumpf niere  gegenüber  gelegentlich  Schwierigkeiten  machen. 

Nierentuberkulose  (und  zwar  die  primär  in  der  Niere  lokalisierte 
chronische  Tuberkulose  im  Gegensatz  zu  der  akuten  miliaren  Tuberkulose  der 
Nieren).  Sie  ist  meist  nur  Teilerscheinung  einer  Urogenitaltuberkulose  und  ver- 
läuft häufig  einseitig  oder  vorwiegend  einseitig  unter  dem  Bilde  einer  Pyelocystitis. 
Die  Schmerzen  in  der  Lenden-(Nieren-)gegend  sind  oft  sehr  ausgesprochen,  zeitweise 
kolikartig,  die  erkrankte  Niere  ist  in  späteren  Stadien  meist  als  druckempfindlicher 
Tumor  palpabel.  Remittierendes  Fieber,  zunehmende  Abmagerung,  Schweiße  usw., 
zuweilen  aber  ein  sehr  langsamer,  fast  symptomloser  Verlauf. 

Der  Harn  bietet  die  Zeichen  der  Pyelitis  dar,  reagiert  immer  sauer,  zeigt  normale 
oder  vermehrte  Menge.  In  eitrig  käsigen  Bröckeln  können  reichlich  Tuberkelbazillen 
eingeschlossen  sein.    Blutungen  sind  häufig. 

Nierengeschwülste  (Hydronephrose,  Nierencysten  und  Echinokokkus,  ferner 
Nierenkrebs  und  Nierensarkom),  über  die  diagnostischen  Methoden  und  Hilfen  zur 
Erkennung  von  Nierentumoren  vergleiche  man  die  Darstellung  auf  pag.  276  u.  276. 

Die  Diagnose  eines  Nierenechinokokkus  ist  gesichert,  wenn  in  der  Punk- 
tionsflüssigkeit bzw.  im  Urin  Haken  oder  Membranen  nachgewiesen  werden,  oder 
wenn  ein  Abgang  von  Echinokokkusbläschen  erfolgt.  Hydronephrosen  zeigen 
wechselnde  Größe  des  Tumors  und  charakteristische  Beschaffenheit  der  Punktions- 
flüssigkeit (vgl.  Nachweis  von  Harnstoff,  pag  111).  Die  soliden  Tumoren,  Karzinome 
und  Sarkome,  veranlassen  häufig  Hämaturie  und  nehmen  einen  malignen  Verlauf. 

Nierensteine  (Nephrolithiasis).  Nierensteinkoliken  entstehen,  wenn  ein  Nieren- 
stein aus  dem  Nierenbecken  in  den  Ureter  wandert  und  dort  eingeklemmt  wird.  Ge- 
wöhnlich einseitig  heftigste  Schmerzen,  die  längs  des  Ureters  zur  Blase,  oft  auch 
in  die  Harnröhre,  in  den  entsprechenden  Hoden  oder  Oberschenkel  ausstrahlen. 

Es  entsteht  Harndrang,  wobei  spärlicher  konzentrierter,  oft  blutiger  Urin 
entleert  wird.  Nierensteine  können,  wohl  reflektorisch,  auch  ileusähnliche  Er- 
scheinungen hervorrufen. 

Bei  doppelseitigem  Ureteren Verschluß  durch  Nierensteine  oder  bei  reflek- 
torischer Wirkung  eines  Nierensteins  auf  die  andere  Niere  kann  Anurie  eintreten 
(kalkulöse  Anurie),  die  bei  längerer  Dauer  urämische  Erscheinungen  zur  Folge  hat. 
Für  die  Diagnose  entscheidend  ist  die  Harnbeschaffenheit,  speziell  der  Abgang  eines 
oder  mehrerer  Steine  oder  von  Nierengries.  In  über  90  %  kann  die  Röntgenographie 
Aufschluß  bringen. 

Wanderniere  (Ren  mobilis,  Nephroptose).  Über  den  palpatorischen  Befund 
vergleiche  man  die  Angaben  auf  pag.  276.  Die  Wanderniere,  die  überwiegend  bei 
Frauen  und  häufiger  rechtsseitig  beobachtet  wird,  verursacht  meist  ein  Gefühl  von 
Druck  und  Ziehen,  mitunter  bei  Bewegungen  heftige  Schmerzen  im  Kreuz  oder  Unter- 
leib, bis  in  die  Oberschenkel  ausstrahlend.  Damit  verknüpfen  sich  mannigfache 
neurasthenische  Symptome  von  Seiten  des  Magens  und  der  Verdauungsorgane ;  oft  be- 
steht allgemeine  Enteroptose. 
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Hammenge 

Aussehen 

Spez.  Gewicht 

Eiweißgehalt 
Sediment 

Daner 
Folgeznstände 

Stauongsniere 

Gering 
Dunkel  rötlich 

Hoch 

Gering 

Mäßig:  Urate,  sp&rlich 
hyaline  Zylinder,  verein- 
zelte rote  und  weiße  Blut- 
körperchen 

Solange  die  Stauung 
dauert 

Keine  Urämie,  Herz- 
tod, Infarkt  usw. 

Akote 
Nephritis 

Gering 

Oft  hämorrhagisch 
trübe 

Hoch 

Sehr  hoch 

Reichlich :  Weiße  und  rote 
Blutkörperchen,granulierte 
und  hyaline  ev.  Blutkörper- 
chenzylinder, Epithelien, 
ürate 

Wochen  bis  '\a  Jahr 

Oft  Urämie  besonders 
bei  Scharlachnephritis 

Chronisch 

parenchymatöse 

Nephritis 

Etwas  vermindert 

Trübe,    oft  fleisch- 
wasserf arbig 

Etwas  erhöht 

Hoch 

Reichlich:  Alle  Arten 
Zylinder,  Verfettung,  rote 
und  weiße  Blutkörperchen 

/ — 2  Jahre 

Hydropsien,  Herz- 
hypertrophie, oft 
Urämie 

Genaine 
Schmmpfniere 

Stark  vermehrt 

Hell,  blaß 
Niedrig 

Gering 

Sehr  gering:  Spärlich 
hyaline  Zylinder,  verein- 
zelte Epithelien  und  Blut- 
körperchen 

Mehrere  Jahre  bis 
Jahrzehnte 

Herzhypertrophie, 

keine  Ödeme,  sehr  oft 

Urämie 

Amyloidniere 

Ziemlich  normal ^  oft 
etwas  vermehrt 

Meist  klar,  hellgelb 

Normal  oder 
geringer 

Wechselnd,  meist  hoch 

Gering:    Hyaline  und 
granulierte,  auch  Wachs- 
zylinder 

Mehrere  Jahre 

Meist  starke  Ödeme 
keine  Urämie 

Pyelitis 

Normal  oder 
vermehrt 

Getrübt 

Normal  oder 
vermindert 

Sehr  gering 

Vorwiegend  Eiterkörper- 
chen,  Epithelzellen  even- 
tuell Bakterien 

Je   nach   der  Ätiologie 

vorübergehend  oder 

chronisch 

Fieber,  eventuell 
Pyelonephritis 

Cystitis 

Normal  oder 
vermindert 

Meist  stark  getrübt, 
eventuell  blutig 

Normal 

Gering 

Vorwiegend  Eiterkörper- 
chen,  Epithelzellen  be- 
sonders auch  große  Platten- 
epithelien  ev.  rote  Blut- 
körperchen.   Kristalle  von 

Trippelphosphat  und 
Ammonurat,  meist  Bak- 
terien 

Wenige   Tage  bis 

dauernd  (akute  und 

chronische  Form) 

Fieber  meist  fehlend, 
Geruch  des  Urins  oft 

stechend  bei 
alkalischer   Reaktion« 
Hämaturie  bei  Blasen- 
steinen.   Aszen- 
dierend:  Pyelitis  und 
Pyelonephritis 

Die  Wanderniere  kann  intermittierende  Albuminurie  veranlassen,  in  seltenen 
Fällen  Einklemmungserscheinungen,  die  mit  bedrohlichen  ^mptomen,  heftigen  kolik- 
artigen Schmerzen,  Erbrechen,  Kollaps,  verminderter  Diurese  einhergehen  (Ab- 
knickung  oder  Drehung  des  Ureters  mit  Beteiligung  der  Nierengefäße  und  Nerven). 

Akote  Cystitis«  Die  Erkrankung  setzt  häufig  mit  Fieber  ein,  auch  Schüttel- 
fröste kommen  im  Beginn  vor.  Das  Hauptsymptom  ist  ein  quälender  Harndrang  und 
schneidende,  brennende  Schmerzen  bei  jedem  Versuch,  Urin  zu  lassen.  Häufigkeit 
und  Dauer  dieser  Tenesmen  sind  (je  nach  dem  Grad  und  der  Ätiologie  der  Cystitis) 
sehr  verschieden.    Die  Blasengegend  ist,  namentlich  bei  Druck,  schmerzhaft. 
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Die  Harnmenge  ist  annähernd  normal,  dabei  erfolgt  die  Entleerung  oft  nor 
tropfenweise.  Reaktion  meist  sauer,  Aussehen  trübe,  oft  blutig,  Eiweißgehalt  ea.0,1%. 

Mikroskopisch  findet  man  zahlreiche  Blutkörperchen,  weniger  reichlich  Leuko- 
zyten, sehr  zahlreich  Blasenepithelien  und  Bakterien. 

Der  Verlauf  gestaltet  sich  je  nach  der  Ätiologie  sehr  wechselnd.  Das  akute 
Stadium  hallt  nur  einen  halben,  einen  oder  mehrere  Tage  an,  um  dann  meist  allm&hlich 
abzuklingen.  Gewöhlich  bleibt  für  einige  Zeit  eine  gewisse  Empfindlichkeit  der  Blase 
zurück.  Es  kann  aber  auch  Übergang  in  chronische  Cystitis  erfolgen. 

'  Chronische  Cystitis.  In  der  Regel  ein  allmählicher  Beginn  und  Verlauf,  erst 
bei  zunehmender,  entzündlicher  Veränderung  der  Blasenwand  stellt  sich  Harndrang 
mit  schmerzhaften  Entleerungen,  selbst  Blasenkrampf  ein.  Es  kann  Schmerzempfind- 
lichkeit der  Blasengegend  namentlich  bei  Druck  bestehen.  Fieber  tritt  gewöhnlich 
nur  bei  akuten  Nachschüben  oder  beim  Übergreifen  des  Prozesses  auf  das  Nierenbecken 
auf  (vgl.  Cystoskopie  pag.  281  und  „THOMPSONsche  Zweigläserprobe''). 

Urinbefund:  Menge  und  Farbe  sind  meist  nicht  verändert,  das  Aussehen  ist 
trübe,  die  Reaktion  sauer  oder  alkalisch,  je  nach  der  Natur  der  bakteriellen  Infektion. 
(Die  gewöhnlichen  Eitererreger,  Staphylokokken  und  Streptokokken,  ferner  Proteus- 
arten  u.  a.  bedingen  alkalische  Gärung,  während  Kolibazillen,  Tuberkelbazillen  und 
Gonokokken  den  Harnstoff  nicht  zersetzen,  so  daß  die  Reaktion  so  lange  keine  Misch- 
infektion eriolgt,  sauer  bleibt).  Das  Sediment  enthält  zahlreiche  Bakterien,  Eiter- 
körperchen,  Blasenepithelien,  eventuell  rote  Blutkörperchen.  Bei  alkalischer  Reaktion 
finden  sich  außerdem  reichlich  Erdphosphate,  Trippelpbosphate  und  Ammonurat; 
der  Bodensatz  wird  zähschleimig,  die  Trübung  nimmt  zu,  stechender  Geruch  stellt 
sich  ein.   Betreffs  Hydrothionurie  und  Pneumaturie  s.  pag.  287. 

BlasentuberJralose  entsteht  durch  Fortleitung  von  der  Niere  oder  den  Genital- 
organen und  bietet  zunächst  nur  die  Symptome  einer  Cystitis  dar.  Da  die  Geschwüre 
nicht  selten  im  Blasenfundus  sitzen,  so  stellen  sich  häufig  besonders  heftige  Schmerzen» 
Harndrang  und  blutige  Urinentleerungen  ein.  Eine  sichere  Diagnose  wird  oft  nur 
durch  die  Cystoskopie  (s.  Fig.  129)  ermöglicht. 

Blasensteine  verursachen  mitunter  keine  anderen  Symptome  als  die  der  be- 
gleitenden chronischen  Cystitis.  Bei  größeren  Steinen  bestehen  häufig  Schmerzen^ 
die  sich  namentlich  bei  Bewegungen  steigern  und  nach  dem  Damm  hin,  in  die  Eichel 
usw.  ausstrahlen.  Dabei  kommen  leicht  Blutungen  zustande.  Tenesmen  und  eine- 
oft  plötzlich  erfolgende  Unterbrechung  des  Harnstrahls,  wenn  der  Patient  den  Urin 
im  Stehen  läßt,  sind  charakteristische  Zeichen.  Außer  Sondenuntersuchung  und 
Cystoskopie  kann  die  Röntgenographie  für  die  Diagnose  herangezogen  werden. 

Blasengesohwülste«  Es  kommen  in  Betracht  die  gutartigen  Papillome 
(auch  papillöses  Fibrom,  Zottenpolyp  oder  fälschlich  „Zottenkrebs"  ge- 
nannt) und  Karzinome,  die  meist  sekundär  entstehen.  Bei  der  Vieldeutigkeit 
der  häufigsten  Symptome,  Hämaturie  und  Schmerzen,  ist  die  Diagnose,  wenn 
nicht  cystoskopische  Untersuchung  möglich  ist,  oft  sehr  schwierig. 

Bezüglich  der  diagnostischen  Deutung  einer  Harnblutung  vergleiche  man 
auch  „Die  Zweigläser  probe",  pag.  365. 

Nervöse  Blasenerkraiüauigen  (sensible  und  motorische  Neurosen) 
können  die  gleichen  Symptome  wie  organische  Veränderungen  der  Harnblase  hervor- 
rufen. Es  ist  daher  bei  Annahme  „nervöser*'  Blasenstörungen  erforderlich,  Katarrhe, 
Steinbildung  usw.  als  primäre  Krankheitsursache  auszuschließen. 

Der  Übersicht  halber  sind  die  für  die  Tiagnose  der  wichtigsten 
Nieren-  und  Blasen krankheiten  ausschlaggebenden  Punkte  nochmal 
tabellarisch  zusammengefaßt  (pag.  361). 

jUntersuchang  des  männlichen  Genitalapparates. 

Penis  und  Skrotum  sind  der  Inspektion  und  Palpation,  Hoden, 
Nebenhoden  und  Samenstrang  nur  der  Palpation  unmittelbar  zu- 
gänglich. 

Die  Prostata  wird  vom  Mastdarm  aus  palpiert,  wobei  man  die 
beiden  seitlichen  Lappen  und  den  verbindenden  Istmus  (auch  als  Mittel- 
läppen  bezeichnet)  abtastet.  Nach  oben  grenzt  die  Prostata  unmittelbar 
an  den  Sphincter  vesicae. 

Die  Prostata  hat  ungefähr  die  Form  einer  Kastanie  und  besteht  aus  dem 
inneren,  vorwiegend  drüsigen  Teil,  einer  äußeren  Muskulatur  und  einer  binde- 
gewebigen Kapsel.     Sie  ist  zwischen  Symphyse  und  Mastdarm  so  eingebettet,  daß 


Untersuchung'  des  männlichen  Genital apporatös.  363 

dw  gröfite  Teil,  das  ganie  Drüsenpatenchym,  hinter  der  Harnröhre  liegt,  während 
nach  vorn  nur  die  Muskebchicht  um  die  Harnröhre  herumgreift. 

Die  Hypertrophie  der  Prostata  führt  zur  Verengerung  der  Harnrühre  mit 
all  ihren  Foigezuständen.  Die  obere  Grenle  der  Prostatalappen  ist  bei  erheblicher 
Vergrößerung  der  Drüse  nicht  abzutasten. 

Bei  den  entzündlichen  Erkrankungen  der  Prostata  (Proatatitia  acuta  und 
chronica,  meist  gonorrhoischen  Ursprunes)  mengt  sich  Prostatasekret  eventuell  Eiter 
Dod  Blut  dem  Urin  bei  (vgl.  „Die  Zwei  glase  rprobe",  pag.  366). 

Bei  der  Palpation  der  Prostata  (betreffs  der  Digitaluntereuchung 
des  Rektums  vergleiche  man  Kapitel  XI)  erhält  man  Aufschluß  über  die 
Größe,  Form,  Oherflächenbeschaffenheit  und  Konsistenz  (normal,  ver- 
faSrtet,  fluktuierend),  beachtet  Schmerzhaftigkeit  und  kann  eventuell 
durch  einen  auf  die  Drüse  von  allen  Seiten  ausgeübten  Druck  und  nach- 
fo^ndcs  Ausstreichen  der  Harnröhre  das  milchi);  aussehende  Sekret 
der  Prostata  zur  Untersuchung  gewinnen. 

Das  Sekret  der  Prostata  enthält  die  sog.  Amyloidkörper,  Cor- 
pora amylacea,  die  einen  geschichteten  Bau  besitzen,  ferner  rundhchc, 
leicht  glänzende  Körner,  die  wahrscheinlich  aus  Lezithin  bestehen,  etwa 
halb  so  groß  wie  rote  Blutkörperchen  (Fürbringer),  und  Prostata  kr  istalle 
(vgl.  Spcrmakr istalle),  außerdem  vereinzelte  Zellen.  Das  Prosta tasekret 
soU  den  spezifischen  Spermageruch  veranlassen. 


Die  äamenbläscben  produzieren  teils  ein  spezifisches  Sekret,  das  aus  gela- 
tinösen Klümpchen  besteht,  die  an  gequollene  Sagokürner  erinnern,  teils  dienen  sir 
lur  Aufnahme  des  Samens  ( Hoden sekret).  Sie  werden  gleichfalls  nur  ausnahmsweise 
bei  chronischen  Entzündungsprozessen  (Tuberkulose)  mit  einen  kleinen  Anteil  vom 
Mastdarm  aus  an  der  hinteren  ßlasenwandpalpabel.  Bei  den  verhältnismäßig  seltenen, 
meist  gonorrhoischen  Entzündungen  der  Samenblasen  (Spermatocystitis)  kommt 
es  oft  zu  blutiger  oder  Schokolade  na  rtiger  Färbung  der  SamenflUssigkeit  (Hämo- 
ipermie). 

Die  SamennUssigkeit  (Spermaflüssigkeit)  stellt  nicht  einfach  das 
Hodensekret  dar,  sondern  setzt  sich  vorwiegend  aus  den  Sekreten  der 
Hoden,  der  Samen bläschen  und  der  Prostatadrüse  zusammen. 

Den  wichtigsten  Bestandteil  bilden  die  Spermatoznen,   die  von 
den  Hoden  geliefert  werden.     Sie  überwiegen  weitaus  im  mikroskopischen 
Bild,  sind   ungefähr  50  n  lang  und  lassen  bei 
st&rkerer    Vergrößerung    außer    dem    charak- 
teristisch aussehenden  Kopf,  ein  kurzes  Mittel- 
«tück    und    den    langen    dünnen,   in   lebhafter 
Bewegung     begriffenen      Schwanz      erkennen 
(I^g.  163).    Die  Zahl  der  mit  einer  Ejakulation 
«ntleerten  Spermatozoen  soll  ungefähr  200  Mil- 
lionen betragen.     Bei  Abkühlung  und  auf  Zu- 
satz  von  Wasser  lassen  die   Bewegungen   der      f,.,,  les    Spei 
Spermatozoen     bald    nach,     doch    können    sie      und    Sperma 
durch    warme    physiologische    Kochsalzlösung 
oder  verdünnte  Alkalien  für  kurze  Zeit  wieder 
'Vrachgerufen     werden.       Bei     stärkeren     Ein- 
Snffen,  namentlich  durch  Säurezusatz,  sterben  die  Spermatozoen  bald  ab. 

Außer  den  Spermatozoen  findet  man  die  granulierten  ,,Hoden- 
zeDea",  die  Lezithinkörner  und  vereinzelte  jfcschichtote  Amyloidkörper- 
^ken  (vgl.  Prostatasekret),  ferner  Epithelzellen,  Leukozyten  und  körnige 
Zriltriimmer  aus  den  verschiedenen  Teilen  des  Genitalapparates. 
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Die  BÖTTGHERschen  Spermakristalle,  zu  deren  Bildung  haupt- 
sächlich die  Prostata  das  Material  liefert,  daher  auch  Prostatakristalle 
genannt,  lassen  sich  im  Sperma  nach  längerem  Stehen,  reichlicher  beim 
Antrocknen  nachweisen,  ebenso  auch  in  der  Samenflüssigkeit,  die  dar 
Leiche  entstammt.  Sie  sind  den  „Asthmakristallen"  (s.  Kap.  IV). 
ähnlich,  nur  erheblich  größer  (bilden  auch  Rosetten  und  Zwillingsformen). 
Man  kann  sie  in  großer  Zahl  darstellen,  wenn  man  der  Spermaflüssig- 
keit oder  dem  Prostatasekret  einige  Tropfen  einer  l%igen  Lösung  von 
Ammoniumphosphat  zusetzt  (Fürbringer). 

In  pathologischen  Zuständen  (besonders  bei  Entzündungen  der 
Prostata)  können  sich  dem  Sekret  Bakterien,  Eiter  und  Blutkörperchen 
beimengen,  oder  es  kommt  im  weiteren  Verlauf  zu  Störungen  der  Sekre- 
tion  (Prostatorrhoe  oder  Spermatorrhoe). 

Sekretionsanomalien. 

Unter  Spermatorrhoe  verstehen  wir  krankhaft  gehäufte  Samen  verloste, 
die  ohne  erotische  Sensationen  erfolgen,  fast  immer  bei  der  Defäkation 
und  Harnentleerung  (in  erster  Linie  bei  Neurasthenie,  dann  bei  lokalen 
Erkrankungen  des  Urogenitalapparates  und  bei  organischen  Erkrankungen 
des  Zentralnervensystems).  Für  die  Diagnose  ist  der  Nachweis  von 
reichlichen  Spermatozoen   im  Sekret  maßgebend. 

Von  Azoospermie  spricht  man  dann,  wenn  in  der  ejakulierten  Flüssigkeit  (die 
Potentia  coeundi  und  ejaculandi  ist  gewöhnlich  erhalten)  keine  Spermatozoen  ent- 
halten sind.  Dieser  Zustand  tritt  ein,  sobald  die  Hoden  ihre  sekretorische  Tätigkeit 
eingestellt  haben  (Kachexie,  chronischer  Alkoholismus,  Röntgenbestrahlung,  Hoden- 
geschwülste usw.)  oder  w^enn  das  Sperma  durch  Obliteration  der  Samenwege  nicht 
herausbefördert  werden  kann,  wobei  sehr  bald  die  Hodenfunktion  erlischt  (meist  in- 
folge doppelseitiger,  gonorrhoischer  Epididymitis).  Dabei  unterscheidet  sich  das  Sekret 
äußerlich  in  keiner  Weise,  auch  nicht  durch  den  Geruch,  von  normaler  Spermaflüssig- 
keit. Meist  sind  die  äußeren  Genitalien  normal,  nur  im  Nebenhoden  sind  manchmal 
härtere,  druckempfindliche  Stellen  fühlbar. 

Die  Diagnose  ist  nur  durch  die  mikroskopische  Untersuchung 
des  möglichst  frischen  Ejakulates  zu  stellen.  Spermatozoen  fehlen  voll- 
ständig, man  findet  in  dem  sog.  „Azoosperma*'  Prostatakörner,  Leukozyten,  eventuell 
geschichtete  Amyloidkörper,  meist  auch  BöTTCHERsche  Kristalle. 

Außer  den  Fällen  von  ausgesprochener  Azoospermie  gibt  es  Übergangsformen, 
die  sich  untereinander  auch  kombinieren  können.  Bei  der  Oligozoospermie  (auch 
Oligospermie  genannt)  findet  sich  nur  eine  spärliche  Zahl  von  Spermatozoen,  die  mit- 
unter, auch  wenn  man  frisch  zu  untersuchen  Gelegenheit  hat,  nur  sehr  träge  Be- 
wegungen machen  (Asthenozoospermie  —  Asthenospermie)  oder  aber  die  Be- 
wegungsfähigkeit der  frisch  entleerten  Spermatozoen  ist  dauernd  erloschen  (Nekro- 
spermie). Dabei  sind  für  gewöhnlich  auch  ihre  Formen  verändert  (der  Kopf  ist  ab- 
gebrochen, oder  sie  brechen  in  der  Mitte  auseinander  usw.).  Die  sichere  Beurteilui^ 
dieser  Verhältnisse  macht  Schwireigkeiten,  es  ist  daher  große  Vorsicht  geboten.  Die 
Nekrospermie  wird  zumeist  durch  Einwirkung  von  katarrhalischem  Sekret,  Eiter 
und  Blut  (gonorrhoische  Entzündungen)  und  durch  Röntgenbestrahlungen  herbei- 
geführt. Jedenfalls  sind,  solange  sich  noch  Spermatozoen  finden,  die  Wege  bis  zu 
den  Hoden  frei. 

Wenn  bei  Azoospermie  gleichzeitig  Samenfluß  besteht,  so  spricht  man  von 
Azoospermatorrhoe.  Einen  ähnlichen  Befund  ergibt  die  chronische  Prostatorrhoe, 
bei  der  das  von  Spermatozoen  freie  Sekret,  zumeist  beim  Stuhlgang  oder  Wasser- 
lassen, herausgepreßt  wird.  Doch  pflegen  im  Sekret  bei  Prostatorrhoe  dem  Azoo- 
sperma  gegenüber  die  zelligen  Elemente,  Zylinderzellen  und  besonders  Leukozyten, 
zahlreicher  vertreten  zu  sein.  Es  können  aber  auch  Prostatorrhoe  und  Spermatorrhoe 
gleichzeitig  nebeneinander  bestehen. 

Relativ  selten  wird  als  Ursache  der  Sterilität  Aspermatlsmiis  be- 
obachtet, ein  Zustand,  bei  dem.  wie  der  Name  besagen  soll,  überhaupt 
keine  Ejakulation  von  Sperma  erfolgt.  Es  handelt  sich  dabei  nicht 
um  ein  Fehlen  der  Spermaflüssigkeit,  sondern  darum,  daß  die  Ent- 
leerung   des   Spermas    nach    außen    nicht    oder    wenigstens    nicht    wäh- 
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rend  der  Erektion  möglich  ist  (einige  Tropfen,  die  gelegentlich  während 
des  Aktes  entleert  werden,  erweisen  sich  als  Sekret  der  CowPERschen 
und  LiTTREschen  Drüsen). 

Als  Ursache  kommen  nervöse  Störungen  in  Betracht,  meist  aber  liegt  ein  ana- 
tomisches Hindernis  vor,  wie  Obliteration  der  Ductus  ejaculatorii  nach  vorausge- 
gangenen Entzündungen  oder  eine  hochgradige  Striktur  der  Harnröhre,  wobei  die 
i>permaflüssiekeit  während  der  Erektion  nicht  passieren  kann  und  erst  bei  der  Ent- 
spannung abfließt.  In  anderen  derartigen  Fällen  gelangt  das  Sperma  bei  der  Erektion 
in  die  Blase  und  wird  erst  später  mit  dem  Harn  entleert.  Die  Diagnose  ergibt  sich 
eigentlich  von  selbst,  nur  die  Unterscheidung  der  einzelnen  Formen  erfordert  eine 
genaue  Untersuchung  (Bougie,  Katheter  usw.). 

Anhang. 
Die  THOMPSONSche  Zwei-Olaser-Harnprobe« 

Die  Besonderheiten  im  Bau  der  männlichen  Harnröhre  führen 
dazu,  daß  der  Harn  im  Beginn  der  Entleerung  eine  andere  Beschaffen- 
heit zeigen  kann  als  zum  Schluß.  Die  letzten  Tropfen  Harn  werden 
ans  der  Blase  und  der  hinteren  Harnrühre  unter  Mitwirkung  des  Sphinc- 
ter  vesicae  internus  und  des  Musculus  bulbo-cavernosus  und  Sphinc- 
ter  urethrae  membranaceae  (Sphincter  vesicae  externus)  ausgepreßt; 
daher  kommt  es,  daß  sich  bei  Entzündungen  am  Blasenfundus 
und  in  der  Pars  posterior  urethrae  Blut  und  Eiter,  bei  patho- 
logischen Zuständen  der  Drüsen  namentlich  Drüsensekret  gerade  den 
letzten  Anteilen  des  Harns  beimengen  können,  während  die  ersten 
Harnportionen  den  jeweiligen  Inhalt  der  ganzen  Harnröhre  und  ins- 
besondere das  Sekret  der  Pars  anterior  aufnehmen  werden. 

Auf  diesen  Verhältnissen  beruht  die  in  der  allgemeinen  Praxis 
viel  zu  wenig  angewendete  Zwei-Gläser-Harnprobe,  die  zur  ersten 
Orientierung  wertvolle  Dienste  leistet  und  manchmal  differential- 
diagnostisch den  Ausschlag  gibt. 

Was  die  Ausführung  der  Zweigläserprobe  betrifft,  so  geht  man 
so  vor,  daß  der  Patient,  nachdem  er  wenigstens  einige  Stunden  lang 
keinen  Urin  mehr  gelassen  hat,  den  inzwischen  angesammelten  Harn 
in  zwei  Portionen,  am  besten  in  zwei  Spitzgläser  entleert,  wobei  die 
erste  Probe  die  Hauptmenge  ausmachen  soll.  (Ist  viel  Urin  da,  so  kann 
eine  mittlere  Portion  verworfen,  eventuell  in  ein  besonderes  Glas 
aufgefangen  werden;  es  resultiert  eine  ,, Dreigläserprobe*',  die  in 
manchen  Fällen  noch  feinere  Unterscheidungen  ermöglicht.)  Die 
Proben  bleiben  für  die  genauere  mikroskopische  Utersuchung  zum 
Absetzen  eines  Sedimentes  einige  Zeit  stehen. 

Ist  die  erste  HamporJion  trübe  und  die  zweite  Idar,  dann  kann  es  sich  um 
eine  Urethritis  anterior  acuta  (gelbliche  Trübung,  Eiterkörperchen, 
Gonokokken)  oder  subacuta  (geringe  Trübung,  spärliche  Leukozyten 
und  Tripperfäden)  handeln.  Eine  rötliche  Trübung  spricht  für  gleich- 
zeitige geringe  Blutung  aus  der  vorderen  Harnröhre. 

Ist  hingen  die  ersto  Portion  klar,  die  zweite  getrübt,  so  handelt  es  sich 
häufig  (mehr  milchige  Trübung)  um  eine  Spermatorrhoe  oder  eine 
Prostatorrhoe  geringeren  Grades,  worüber  die  mikroskopische  Unter- 
suchung auf  Spermatozoen  entscheidet,  oder  um  eine  Urethritis 
posterior  (Eiterkörperchen,  Tripperfäden).  Erscheint  die  Trübung  der 
zweiten  Harnportion  blutig,  so  kann  akute  Prostatitis  oder  akute 
Urethritis  posterior  vorliegen  oder  die  geringe  Blutung,  die  erst  am 
Schluß  der  Urinentleerung  auftritt,  entstammt  der  Blase,  wobei  es 
sich  häufig  um  Blasentuberkulose  oder  auch  um  einen  Stein  oder 
Tumor  handeln  wird. 

Sind  beide  Harnentleerungen  trüb,  dann  kommt  es  darauf  an,  ob  die  Trü- 
bung annähernd  gleich  stark  erscheint.  Ist  dies  der  Fall,  so  liegt 
meist  eine  Pyurie  vor,  die  aus  dem  Nierenbecken,  eventuell  aus  der 
Blase  (oder  aus  beiden,  Pyelocystitis)  stammen  wird,  wenn  die  Trü- 
bung regelmäßig  in  beiden  Anteilen  gleich  ausfällt.  Ist  der  Eiweiß- 
gehalt reichlich  (über  ein  pro  Mille),  dann  ist  eine  Beteiligung  der 
Nieren  (Pyelonephritis)  sehr  wahrscheinlich.  Es  kann  sich  aber  auch 
um  eine  Bakteriurie,  um  eine  Phosphaturie  n.  a.  handeln,  worüber  die 
weitere  mikroskopische  und  chemische  Untersuchung  entscheidet;  bei 
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gleichmäßig  rötlicher,  bisweilen  schmutzig  braunroter  Trübung  liegt 
gewöhnlich  eine  renale  Hämaturie  vor. 

Wichtiger  sind  die  Fälle,  in  denen  ein  wesentlicher  Uliterschied 
in  der  Intensität  beider  Trübungen  besteht. 

Ist  die  erste  Portion  stärker  getrübt,  so  handelt  es  sich  um  eineUrelliiitls 
anterior  acuta  höheren  Grades  (Eiterkörperchen  Gonokokkennachweis), 
ebenso  liegt  einer  stärkeren  blutigen  Trübung  der  ersten  Portion  eine 
Blutung  aus  der  vorderen  Harnröhre  zugrunde,  die  so  reichlich  er- 
folgt, aaß  das  Blut  auch  noch  der  zweiten  Harnportion,  wenn  auch 
in  geringerem  Maß,  beigemengt  ist. 

Eine  stärkere  milchige  Trübung  der  zweiten  Hamportlon  konstatieren  wir 
bei  höheren  Graden  von  Prostatorrhoe  und  Spermatorrhoe,  bei  denen 
die  Sekrete  schon  mit  der  ersten  Harnportion,  am  reichlichsten  aber 
am  Schluß  der  Miktion  entleert  werden.  Auch  bei  der  chronischen 
Urethritis  und  Prostatitis,  seltener  bei  der  chronischen  Cystitis  ist 
die  zweite  Harnportion  stärker  getrübt  als  die  erste.  Handelt  es  sich 
endlich  um  eine  mehr  oder  weniger  blutige,  oft  dunkel  rotbraune 
Trübung,  die  in  höherem  Grad  die  zweite  Harnportion  betrifft,  so 
schließen  wir  auf  eine  größere  Blutung  aus  der  Blase,  wobei  am  Schluß 
des  Miktionsaktes,  wenn  die  Blase  sich  stark  kontrahiert  hat,  noch 
Blut  nachgepreßt  wird.  Dies  findet  vorwiegend  bei  Blasensteinen  mitCy- 
stitiSybei  Tumoren  der  Blase  oder  der  Prostata,  bei  Blasentuberkulose 
und  bei  akuter  hämorrhagischer  Cystitis  statt. 

Die  weiblichen  Geschlechtsorgane  in   ihrer  Beziehung  zu  den 
Krankheiten  der  Harnorgane  und  zu  inneren  Erkrankungen. 

Bezüglich  der  Untersuchung  des  weiblichen  Geschlechtsappa- 
rates muß  auf  die  Lehrbücher  der  Gynäkologie  verwiesen  werden.  An 
dieser  Stelle  sollen  nur  die  wichtigsten  Beziehungen  der  weiblichen 
Geschlechtsorgane  in  physiologischen  und  pathologischen  Zuständen 
zu  den  Krankheiten  der  Harnorgane  und  zu  den  inneren  Erkrankungen 
überhaupt  besprochen  werden. 

Wir  betrachten  zunächst,  in  welcher  Weise  der  Harnapparat 
durch  die  physiologischen  und  pathologischen  Veränderungen  der 
weiblichen  Genitalorgane  in  Mitleidenschaft  gezogen  wird. 

Die  physioiogisehen  Vorgänge,  um  die  es  sich  dabei  handelt,  sind 
vorwiegend  Menstruation  und  Schwangerscliaft  (von  der  Geburt  und  vom 
Wochenbett  sehen  wir  ab).  Während  der  Menses  machen  sich  öfter 
Blasenbeschwcrden  geltend,  die  wohl  auf  eine  Hyperämie  der  Blase 
zurückgeführt  werden  können.  Auch  die  menstruelle  Albuminurie 
dürfte  mit  einer  Hyperämie  der  Organe  während  dieser  Periode  in 
Zusammenhang  stehen.  Es  handelt  sich  dabei  um  eine  renale  Albu- 
minurie, die  als  physiologische  zu  betrachten  ist  (vgl.  pag.  311). 

Noch  häufiger  stellen  sich  Blasenbeschwerden  wtfhrend  der  GraTidität 
ein.  (Druck  der  Blase  durch  den  graviden  Uterus  usw.).  Auf  die  Be- 
deutung der  Ureterenkompression  für  die  Entstehung  einer  Pyelitis 
während  der  Gravidität  ist  schon  hingewiesen  worden  (s.  pag.  360). 
Auch  die  primäre  Entstehung  einer  Cystitis  und  Pyelitis  beobachtet 
man  namentlich  während  der  Menstruation  und  Gravidität,  aber 
auch  außerhalb  dieser  Perioden,  bei  völlig  normaler  Beschaffenheit 
der  Genitalien,  wobei  die  Infektion  sehr  wahrscheinlich  durch  eine 
Einwanderung  von  Kolibakterien  von  der  Vulva  her  erfolgt. 

Als  eine  spezifische  Erkrankung  der  Niere  während  der  Gra- 
vidität ist  die  Sohwangerschattsniere  (vgl.  pag.  369)  anzusehen,  die  in 
einem  beträchtlichen  Prozentsatz  zur  Eklampsie  führt.  Im  übrigen 
wird  jede  Nephritis  in  ihrem  Verlauf  durch  die  Gravidität  erfahrungs- 
gemäß höchst  ungünstig  beeinflußt  (zunehmende  Albuminurie,  Ge- 
fahr der  Retinitis  und  Eklampsie). 

Als  Folgen  patliologischer  Veittndeningen  des  weiblichen  Genital- 
apparates für  die  Harnorgane  kommen  zunächst  wiederum  Crin- 
beschwerden  in  Betracht.  Sie  werden  vielfach  durch  Verlagerungen  des 
Uterus  (Retroflexio)  und  der  Scheide  (Senkung)  bedingt.  Noch  häufiger 
bilden  Geschwülste  der  Genitalorgane  (besonders  Myome)  die  Ursache, 
auch  parametrische  Exsudate  können  durch  Druck  auf  die  Blase 
Stauung  und  Entzündung  veranlassen. 
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Zu  ernsten  Komplikationen  kommt  es  bei  malignen  Neubil- 
dungen der  Genitalien.  (Obergreifen  von  Karzinom  des  Cervix  uteri 
und  der  Scheide  auf  die  Blase  und  das  Parametrium,  Kompression 
des  Ureters  u.  a.  m.). 

VHr  wenden  nns  nonmebr  der  Frage  sa,  wie  die  übrigen  inneren  Organe 
4oreii  den  wefblichen  Genitalapparat  lieeinflnlM  werden.  Im  Vordergrund 
de^  Interesses  stehen  die  während  der  Menstruation  auftretenden 
Beschwerden,  Molimina  menstmaUa,  die  je  nach  Alter,  Konstitution 
usw.  eine  pathologische  Verstärkung  erfahren  können.  Im  wesent- 
lichen handelt  .es  sich  um  eine  Fülle  nervöser  Erscheinungen, 
die  kaum  irgend  ein  Organ  verschonen.  Am  häufigsten  beobachtet 
man  Störungen  der  Verdauungsor.gane:  Magenbeschwerden  der  ver- 
schiedensten Art,  Foetor  ex  ore,  Obstipation,  seltener  Durchfälle 
(es  bestehen  Hyperasidität  und  Hypersekretion  des  Magens  bei  gleich- 
zeitiger Herabsetzung  der  Motilität),  dann  kommen  Störungen  der 
Herztätigkeit,  Tachykardie,  Herzkrämpfe  u.  dgl.  vor,  Schmerzen 
der  verschiedensten  Art,  Schwindel  und  Ohnmachtsanwandlungen, 
asthmatlscheBeschwerden,  die  sich  zu  hochgradigerTaohypnoe  steigern 
können  usw.  Dabei  machen  sich  häufig  Unregelmäßigkeiten  im  Men- 
struationsvorgang geltend  (Dysmenorrhoe),  die  selbst  wieder  auf  rein 
nervöser  Grundlage  zustande  kommen  können,  neurasthenische  Dys- 
menorrhoe, in  anderen  Fällen  aber  bestehen  anatomische  Ursachen 
(mechanische  Form  der  Dysmenorrhoe  infolge  Enge  des  Zervikal- 
kanals  bei  reichlicher  Blutung,  entzündliehe  Zustände),  die  eine  lokale 
Behandlung  erfordern. 

Wodurch  die  auffallenden  Beziehungen  der  Chlorose  zur  Dys- 
menorrhoe veranla&t  werden,  ist  nicht  klargestellt;  aueh  völliges  Aus- 
bleiben der  Regel  — Amenorrhoe  —  kommt  bei  chlorotischen  Indivi- 
duen, deren  Genitalorgane   vollständig  normal  sind,  vor. 

Die  während  derMenstruation  beobachtetenStörungen,  besonders 
aber  Erregungszustände,  Kongestionen,  Herzbeschwerden,  Schlai- 
losigkeit  usw.  können  auch  durch  den  Ausfall  der  Orarlalfanktton  bedingt 
werden,  der  sich  während  der  Wechseljahre  (Klimakteriam)  oder 
durch    die    operative  Entfernung   der  Keimdrüsen  (Kastration)  ergibt. 

Wesentliche  Funktionsstörungen  innerer  Organe,  die  z.  T.  den 
Menstruationsbeschwerden  ähnlich  sind,  werden  durch  die  Schwanger- 
schaft herbeigeführt.  Praktisch  .besonders  wichtig  ist  das  häufig  auf- 
tretende Erbrechen,  das  meist  mit  Magenbeschwerden  einhergeht. 
Nicht  nur  bei  unstillbaremErbrechen,  sondern  bei  jeder  einigermaßen 
hartnäckigen  Brechneigung  weiblicher  Personen  entsprechenden  Alters 
denke  man  stets  an  die  Möglichkeit  einer  Gravidität!  Oft  genug 
wird  dadurch  eine  überflüssige  spezialistische  Magenuntersuchung 
mit  Probefrühstück  und  dergleichen  vermieden.  (Tritt  besonders  in 
der  ersten  Hälfte  der  Schwangerschaft,  oft  schon  sehr  bald  nach 
der  Konzeption  auf). 

Auch  die  patbologbeheii  Veränderungen  der  weiblichen  Genital- 
organe  stehen   zu   inneren   Krankheitszuständen   in  naher   Beziehung. 

Auf  die  anatomisch  bedingte  Dysmenorrhoe  ist  schon  hinge- 
wiesen worden.  Alle  chronischen  Entzündungen,  Adnexerkrankungen, 
Geschwulstbildungen  usw.  können  Störungen  der  verschiedensten 
Organe,  namentlich  des  Herzens,  hervorrufen,  die  den  bei  der  Men- 
struation und  der  Gravidität  auftretenden  Beschwerden  sehr  ähn- 
lich   sind. 

Bei  Uterusmyomen  entwickelt  sich  nicht  selten  ein  Kropf,  auch 
können  sie  Herzdilatation  (Myomherz)  und  basedowähnliche  Symptome 
zur   Folge    haben. 

Anhaltende  Blutverluste  führen  mitunter  zu  perniziöser  Anämie, 
so  bei  Myomen  und  chronischer  Metritis,  doch  spielen  dabei  patho- 
logische Stoffwechselvorgänge,  die  eine  Störung  der  Blutbildung  be- 
wirken, mit. 

Lageanomallen  des  Uterus,  namentlich  Retroflexio,  gehen  oft  mit 
unleidlichen  Rücken-  und  Kreuzschmerzen  einher  und  veranlassen 
mannigfache  nervöse  Beschwerden.  Daß  es  im  Verlauf  gonorrhoischer 
Adnexerkrankungen  zur  Peritonitis  kommen  kann,  ist  naheliegend; 
aber  es  sind  auch  akute  Peritonitiden  und  septische  Allgemeiner- 
krankungen   beobachtet    worden,    die    nur    durch    eine    direkte    Ein- 
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Wanderung  von  Streptokokken  oder  Pneumokokken  auf  dem  Wege  der 
Tuben  erklärt  werden  können.  Gleichzeitig  Ihit  einer  Adnexerkrankung 
besteht  nicht  selten  eine  Appendizitis. 

Sehr  häufig  macht  die  Abgrenzung  rein  nervöser  Störungen  von 
solchen,  die  durch  Veränderungen  am  Genitalapparat  bedingt  sind, 
erhebliche  Schwierigkeiten.  Eine  sorgfältige  Untersuchung  wird  ffir 
die  neuropathische  Natur  der  Beschwerden  Anhaltspunkte  ergeben. 
Mitunter  bestehen  Sensibilitätsstörungen,  herabgesetzter  oder  auf- 
gehobener Rachenrefiex,  Lebhaftigkeit  der  Sehnenreflexe  und  auf- 
fallende Druckempfindlichkeit  der  Ovarialgegend,  sog.  Oraiie,  die 
mit  dem  normalen  Untersuchungsbefund  an  den  Ovarien  (bimanuelle 
PalpationI)   in   Widerspruch    steht. 
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Diagnostik  der  Krankheiten  des 

Stofl^eehsels. 

Von 

R.  Staehelin, 

Basel. 
Mit  l  Figur  im  Text 

klinisch  wichtigsten  Tatsachen  aus  der  Physio- 
logie und  Pathologie  des  Stoffwechsels. 

t  Der  Eiweißstoffwechsel. 

Das  Protoplasma  aller  Gewebe  enthält  als  wesentlichsten  Bestandteil 
JSiweiß,  von  dem  fortwährend  ein  gewisser  Bruchteil  durch  Abnützung  zum 
Zerfall  kommt,  so  daß  ein  beständiger  Ersatz  notwendig  ist.  Außer  für 
den  Ersatz  für  dieses  Abnützungsmaterial  kommt  das  Eiweiß  auch  noch  als 
EInergieträger  in  Betracht. 

Das  Eiweiß  enthält  im  Gegensatz  zu  den  meisten  anderen  Bestand- 
teilen der  Nahrung  und  des  Körpers  außer  Kohlenstoff,  Wasserstoff  und 
Sauerstoff  auch  Stickstoff,  der  auf  einfache  Weise  bestimmt  werden 
kann  (s,  u.  pag.  387).  Die  anderen  stickstoffhaltigen  Substanzen  treten  an 
Menge  so  zurück,  daß  man  praktisch  den  N- Stoffwechsel  dem  Eiweiß- 
stoffwechsel gleichsetzen  kann.  Der  N  des  Eiweißes  ist  größtenteils  in  ver- 
schiedenen Aminosäuren  enthalten,  die  den  Hauptteil  des  Eiweißmoleküls 
ausmachen.  Auch  in  zyklischen  Komplexen  und  in  Bindung  an  Kohle- 
hydraten kommt  N  im  Eiweiß  vor.  In  den  einzelnen  Eiweißkörpern  finden 
sich  diese  Bausteine  in  sehr  verschiedenen  Mengenverhältnissen. 

Eiweiß  findet  sich  fast  in  allen  Nahrungsmitteln,  aber  in  ver- 
schiedener Menge  (s.  Tabelle  I),  Das  aufgenommene  Eiweiß  wird  im  Magen- 
Darmkanal  vollständig  in  seine  Bestandteile,  besonders  Aminosäuren, 
gespalten.  Die  Spaltprodukte  werden  resorbiert,  und  daraus  wird  wahr- 
scheinUch  z.  T.  schon  in  der  Darmwand  Eiweiß  von  der  Zusammensetzung 
des  Körpereiweißes  gebildet. 

Bei  der  Verbrennung  des  Eiweißes  im  Körper  entsteht  als  wichtigstes 
Endprodukt  Harnstoff.  Seine  Ausscheidung  im  Urin  erreicht  etwa  12 
Stunden  nach  einer  reichlichen  Eiweißmahlzeit  ihr  Maximum  und  sinkt 
dann  langsamer,  so  daß  sie  sich  über  mehrere  Tage  hinziehen  kann.  Da- 
neben ist  hauptsächlich  noch  Ammoniak  zu  erwähnen,  das  mit  Säuren,  die 
dem  Körper  von  außen  zugeführt  werden  oder  in  ihm  entstehen  (^-Oxy- 
buttersäure),  Salze  bildet.     Je  nach  der  Menge  der  zu  neutralisierenden 

LehibDch  der  klinitehen  DiagnoBük.  2.  Aufl.  24 
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Säuren  ist  die  NH^-Menge  verschieden  groß.  Auch  andere  Spaltprodukte 
des  Eiweißes  können  dazu  verwendet  werden,  Substanzen,  die  ausgeschieden 
werden  müssen,  zu  binden.  So  wird  die  Benzoesäure  der  Nahrung  mit 
einer  Aminosäure,  dem  GlykokoU  gepaart  als  Hippursäure  ausgeschieden. 

Neben  diesen,  im  Harn  erscheinenden  N-haltigen  Endprodukten  findet 
sich  auch  N  im  Kot,  der  teilweise  in  den  unresorbierten,  durch  Bakterien- 
Wirkung  veränderten  Resten  des  Nahrungseiweißes,  teilweise  in  den  Resten 
der  Verdauungssäfte,  teilweise  in  den  Leibern  der  Bakterien  und  in  ihren 
Stoffwechselprodukten  enthalten  ist.  Da  wir  den  Anteil  dieser  einzelnen 
Komponenten  am  N- Gehalt  des  Kotes  nicht  kennen,  setzen  wir  gewöhn- 
lich den  ganzen  N- Verlust  im  Kot  als  „unausgenützten"  N  in  Rechnung. 
Über  die  Ausnützung  des  N  von  verschiedenen  Nahrimgsmitteln  siehe 
Tabelle  IV. 

Endlich  geht  noch  im  Schweiß,  in  abgeschuppter  Epidermis,  in  Haaren 
und  Nägeln  N  vom  Körper  verloren.  In  1  1  Schweiß  sind  0,1 — 0,5  g 
N  enthalten  (größtenteils  als  Harnstoff).  Bei  Körperruhe  macht  dieser  Ver- 
lust wenig  aus,  bei  Muskelarbeit  können  größere  Mengen,  bis  über  1  g  N 
in  24  Stunden,  im  Schweiß  ausgeschieden  werden. 

Bei  völliger  Nahrungsentziehung  stellt  sich  nach  wenigen  Tagen 
eine  konstante  N-Ausscheidung  im  Urin  her,  die  beim  Menschen  etwa  0,1 
bi^  0,3  g  N  pro  Kilogramm  Körpergewicht  beträgt.  Durch  reichliche  Zufuhr 
'N-freier  Nahrung  (besonders  Kohlehydrate)  kann  dieser  N-Verlust  heralb- 
gedrückt  werden.  Hält  der  Körper  seinen  Eiweißbestand  kon- 
stant, so  sind  die  Ausgaben  an  N  (im  Urin  und  Kot)  gleich  groß  wie  die 
Einnahmen  (N  in  der  Nahrung),  es  besteht  Stickstoffgleichgewicht. 
Damit  dies  aber  zustande  kommt,  müssen  immer  größere  Mengen  von  Ei- 
weiß zugeführt  werden  als  der  N-Ausscheidung  im  Hunger  entspricht, 
und  außer  dem  Eiweiß  muß  so  viel  stickstoffreie  Nahrung  verabreicht  werden, 
daß  der  Energiebedarf  des  Organismus  gedeckt  ist.  Je  größer  der  Eaergie- 
gehalt  der  Nahrung  ist,  um  so  geringere  Mengen  von  Eiweiß  sind  notwendig, 
um  das  N- Gleichgewicht  herzustellen.  Auch  der  Gehalt  der  Eiweißkörper 
an  verschiedenen  Aminosäuren  hat  Einfluß  auf  das  Minimum,  mit  dem 
sich  N- Gleichgewicht  erzielen  läßt.  Der  Eiweißbedarf  ist  also  keine  kon- 
stante Größe.  Schon  30  g  Eiweiß  pro  Tag  genügen  bisweüen,  doch  stellen 
80  g  Eiweiß  (=  13  g  N)  das  Maß  dar,  unter  das  in  der  R^gel  nicht  herunter- 
gegangen werden  soll.  Von  der  geleisteten  körperlichen  Arbeit  ist  der  Ei- 
weißbedarf unabhängig. 

Wird  mehr  Eiweiß  zugeführt  als  dem  Bedarf  entspricht,  so  wird  dw 
Überschuß  verbrannt.  Eiweißansatz  kommt  beim  Menschen  in  nennens- 
wertem Masse  nicht  durch  reichhche  Zufuhr  von  Eiweiß  zustande,  sondern 
nur  wenn  bestimmte  Körperzustände  vorhanden  sind.  Solche  Zustände 
sind  das  Wachstum,  die  Rekonvaleszenz  nach  schweren  Krankheiten 
•  und  nach  Unterernährung,  in  geringerem  Grade  der  Ansatz  von  Mus- 
kulatur durch  körperliche  Übung,  vielleicht  auch  das  Höhenklima.  In 
diesen  Fällen  übersteigt  die  Einnahme  an  N  (in  der  Nahrung),  die  Ausgaben 
(in  Urin  und  Kot),  die  N- Bilanz  ist  positiv. 

Eiweiß  verluste  kommen  in  allen  Zuständen  von  Unterernährung 
vor,  folglich  in  allen  Krankheiten,  die  mit  ungenügender  Nahrungsauf- 
nahme verbunden  sind.  Dabei  geht  hauptsächlich  Muskelfleisch  zugrunde. 
Werden  pathologische  Neubildungen  oder  Exsudate  gebildet,  bo 
entziehen  diese  dem  Körper  auch  Eiweiß,  doch  kann  dabei  die  N-Bilanz 
positiv  werden,  weil  das  neugebildete  Eiweiß  im  Körper  zurückbleibt. 
Wenn  Ergüsse  wiederholt  entleert  werden,  so  können  dadurch  große:  Ei- 
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weißverluste  entstehen.  Bei  der  Resorption  von  Exsudaten  können  infolge 
des  Zerfalles  des  in  ihnen  enthaltenen  Eiweißes  große  Mengen  von  N  im 
Harn  entleert  werden  (z,  B.  epikritische  N-Ausscheidung  bei  Pneumonie 
(vgL  pag.  388). 

Außer  diesen,  nur  sekundär  durch  die  Krankheit  bedingten  Eiweiß- 
verlusten gibt  es  noch  einen  primären,  durch  die  Krankheit  direkt  verur- 
sachten Eiweißzerfall.  Wir  beobachten  ihn  namentlich  im  Fieber.  Er  ist 
teilweise  die  Folge  der  erhöhten  Körpertemperatur,  indem  es  auch  durch 
Überhitzung  gelingt,  die  Stickstoffausscheidung  zu  erhöhen.  Z.  T.  ist  der 
Eiweißzerfall  aber  auch  direkte  Folge  der  Fieberursache,  der  Krankheit 
selbst  (,,toxogen")-  Er  geht  der  Temperaturerhöhung  nicht  parallel  imd 
kann  sie  noch  längere  Zeit  überdauern.  Bei  verschiedenen  Krankheiten 
scheint  er  verschieden  groß  zu  sein. 

Eine  weitere  Ursache  erhöhter  Eiweißzersetzung  ist  die  übermäßige  Funktion 
der  Schilddrüse.  Wir  finden  daher  bei  der  B asbdo wschen  Krankheit  oft  perioden- 
weise eine  negative  N-Bilanz,  ebenso  (bisweilen)  bei  Verabreichung  von  Schild- 
drüsensubstanz. 

Auch  bei  der  durch  maligne  Neubildungen  verursachten  Kachexie 
sehen  wir  einen  solchen  Eiweißzerfall,  ebenso  bei  einzelnen  anderen  Krank- 
heiten, bei  denen  toxische  Einwirkungen  wahrscheinlich  sind,  z.  B.  Leukämie, 
ferner  bei  vielen  Vergiftungen  (Phosphor,  Arsen,  Chloroform,  Phlorizin, 
Kohlenoxyd,  Blausaure  usw.).  Antipyretica  drücken  den  febrilen  Eiweiß- 
zerfall herunter. 

Die  N-Bilanz  kann  aber  auch  gestört  sein,  ohne  daß  die  Eiweiß- 
zersetzung verändert  ist.  Die  Ursache  hegt  dann  einzig  an  den  Aus- 
scheidungsverhältnissen. Schon  durch  reichliches  Wassertrinken  (be- 
sonders nach  längerem  Durst)  können  große  Mengen  von  Harnstoff  aus 
dem  Körper  herausgespült  werden,  die  nur  liegen  gebliebene  Schlacken  des 
Stoffwechsels  darstellen.  Am  wichtigsten  sind  die  Schwankungen  der  N- 
Ausfuhr  bei  der  Nephritis.  Wenn  die  Nieren  insuffizient  sind,  so  werden 
die  N-haltigen  Endprodukte  nicht  ausgeschieden,  sie  sammeln  sich  im 
Körper  an.  Ein  Teil  des  retinierten  Harnstoffes  wird  auf  anderem  Wege 
ausgeschieden,  mit  dem  Schweiß  oder  in  den  Magen-Darmkanal  (urinöser 
Geruch  der  Urämischen).  Erreicht  die  Retention  der  Endprodukte  der 
Eiweißzersetzung  höhere  Grade,  so  tritt  eine  Intoxikation  ein,  die  als 
Urämie  bestimmte  klinische  Erscheinungen  macht  (Kopfschmerz,  Er- 
brechen, Konvulsionen,  Koma). 

Über  qualitative  Veränderungen  des  Eiweißstoffwechsels  wissen 
wir  viel  weniger.  Bildung  eines  Eiweißes  von  abnormer  Zusammensetzung 
sehen  wir  bei  der  Amyloidose,  bei  Tumoren  des  Knochenmarks,  wo  es  als  Bence- 
JoivESscher  Körper  im  Urin  erscheint,  in  Sarkomen  und  Karzinomen,  deren  Eiweiß 
von  dem  der  normalen  Zellen  verschieden  ist. 

Bei  vermehrtem  Eiweißzerfall  finden  wir  bisweilen  Abbauprodukte 
des  Eiweißes  im  Urin.  Ob  es  normale  intermediäre  Produkte  sind,  die  nur  deshalb 
nicht  bis  zu  den  Endstufen  verbrannt  werden,  sondern  in  den  Urin  übergehen,  weil 
beim  beschleunigten  Eiweißzerfall  der  Körper  mit  ihnen  überschwemmt  wird,  oder 
ob  der  Abbau  des  Eiweißes  einen  anderen  Weg  einschlägt,  kann  man  in  der  Regel 
nicht  entscheiden.  Wenn  man  tote  Organe  aseptisch  aufbewahrt  und  der  Selbstzer- 
setzung (Autolyse)  überläßt,  so  entstehen  die  gleichen  Spaltprodukte  wie  bei  der 
hydrolytischen  Spaltung  des  Eiweißes.  Auch  bei  vermehrtem  Eiweißzerfall  im  kranken 
Organismus  hat  man  keine  anderen  Spaltprodukte  im  Blut  oder  im  Urin  gefunden 

Von  den  einzelnen  Bausteinen  des  Eiweißmoleküls,  den  Aminosäuren  und  den 
nächsthöheren  Komplexen,  den  Polypeptiden,  geht  schon  beim  Gesunden  ein  Teü 
in  den  Harn  über,  aber  bei  Krankheiten  mit  beschleunigtem  Eiweißzerfall  (malignen 
Tumoren,  Fieber,  Leukämie)  und  bei  Resorption  eiweißreicher  Exsudate  (Pneumonie) 
ist  ihre  Menge  vermehrt.  Im  Fieber,  besonders  wenn  es  mit  Zerfall  von  Leukozyten 
oder  Gewebe  verbanden  ist,  treten  noch  kompliziertere  Zwischenprodukte  des  Eiweiß- 
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abbaues,  Albumosen,  im  Urin  auf.  Bei  den  stärksten  Störungen  des  Eiweifistotf- 
wechseis,  bei  der  akuten  gelben  Leberatrophie  und  bei  einigen  Vereiltungen,  kann 
auch  Milchsäure  im  Urin  auftreten.  Hier  finden  wir  auch  die  stärkste  Vermehnmg  der 
Aminosäuren  (nicht  nur  im  Urin,  sondern  auch  im  Blut),  von  denen  Lenzin  und 
Tyrosin  leicht  nachzuweisen  sind.  Das  Auftreten  der  Azetonkörper  ist  im  Anschluß 
an  die  Kohlehydrate  besprochen. 

Eine  Störung  des  intermediären  Eiweißstoffwechsels  stellen  die  Alkaptonurie 
und  die  Zystinurie  dar  (s.  pag.  397),  bei  denen  normale  Zwischenprodukte  nicht  ab- 
gebaut werden. 

2.  Der  Nukleinstoffwechsel. 

Einen  wesentlichen  Bestandteil  aller  Zellkerne  bilden  die  Nukleo- 
pro leide,  eine  Verbindung  von  Eiweiß  mit  Nukleinsäure  nach  folgendem 
Schema 

Nukleoproteide 


Eiweiß  Nuklein 


Eiweiß  Nukleinsäure. 

Während  das  beim  Abbau  der  Nukleoproteide  abgespaltene  Eiweiß 
sich  im  Organismus  gleich  verhält  wie  anderes  Eiweiß,  spielen  einzelne 
'Spaltprodukte  der  Nukleinsäure  eine  besondere  und,  obschon  ihre  Menge 
nur  gering  ist,  höchst  wichtige  Rolle  im  Stoffwechsel.  Aus  der  Nuklein- 
säure entstehen  bei  der  Spaltung  neben  Phosphorsäure,  Pyrimidinbasen 
und  Kohlehydraten  die  Purinbasen  Adenin  und  Guanin,  die  durch  Oxy- 
dation in  Hypoxanthin,  Xanthin  und  Harnsäure  übergehen,  wie  aus  den 
Konstitutionsformeln  leicht  erklärlich  wird. 


Purinkern  (Numerierung  der  Atome  nach  E.  Fischer):    C^     C5  — N7 

I       I  c, 

N3-C,— N, 

N=CH 

I       I 
Purin  (C5H4NJ:  HC     C— NH 

Ctt 


N— C— N 


N=CNH2 


Adenin  (C5H5N5)  =  6  Aminopurin:  HC     C  — NH 

II       II 
N— C— N 

HN-CO 


Ouanin  (CßHgNsO)  =  2  Amine,  6   Oxvpurin:      NHg.C     C— NH 

II       II 
N— C— N 

HN-CO 


Hypoxanthin  (C5H4N4O)  =  6  Oxypurin:  HC     C— N\ 

II     II        :c 

N-C— N/ 
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HN— CO 


Xanthin  (C5H4N4O,)  —  2  •  6  Dioxypurin:  OC     C— NH 

I      II  ;CH 

HN— C— N    / 

NH— CO 


Harnsäure  (C5H4N403)  =  2  •  6  •  8  Trioxypurin:  OC     C-~NH 

CO 


HN-C— NH 

Die  beim  Abbau  der  Nukleinsäuren  freiwerdenden  Purinbasen  werden 
z.  T.  zu  Harnsäure  oxydiert  und  als  solche  ausgeschieden,  z.  T.  noch 
uveiter  (zu  Harnstoff)  oxydiert.  Nur  ein  geringer  Bruchteil  (höchstens 
10  %)  wird  als  Basen  ausgeschieden. 

Die  Purine  des  Harns  stammen  aus  zwei  Quellen:  1.  aus  den 
Nukleinen  der  zugrunde  gehenden  Zellen,  endogene  Purinausscheidung; 
2.  aus  den  mit  der  Nahrung  zugeführten  Purinen,  exogene  Purinaus- 
«cheidung. 

1.  Endogene  Purinausscheidung.  Im  Hunger  und  bei  purin- 
freier  Ernährung  wird  pro  Tag  eine  bestimmte  Menge  Purinkörper  aus- 
^schieden.  Diese  Menge  ist  individuell  verschieden,  aber  für  jedes  Indi- 
viduum konstant.  Sie  schwankt  bei  verschiedenen  Individuen  zwischen 
0,35  und  0,6  g  (=  0,1-0,2  g  N). 

2.  Exogene  Purinausscheidung.  In  den  Nahrungsmitteln  sind, 
ivie  aus  Tabelle  II  ersichtlich  ist,  sehr  verschiedene  Mengen  von  Purin- 
körpern  enthalten,  je  nach  ihrem  Gehalt  an  Zellkernen.  Praktisch  purin- 
frei  ist  laktovegetabilische  Nahrung  (mit  Ausnahme  der  Leguminosen), 
purinreich  ist  das  Fleisch,  besonders  die  drüsigen  Organe.  Von  den  Purin- 
basen, die  nach  Zufuhr  dieser  Nahrung  resorbiert  werden,  geht  etwa  die 
Hälfte  in  den  Urin  über,  und  zwar  fast  ausschließlich  als  Harnsäure.  Die 
tägliche  Harnsäuremenge  schwankt  daher  beim  Gesunden  je  nach  der 
Nahrung  in  weiten  Grenzen,  von  0,3  bis  über  1  g. 

Im  Blut  ist  beim  Gesunden  keine  Harnsäure  nachweisbar,  wenn  die 
Nahrung  purinfrei  ist  oder  seit  der  letzten  purinhaltigen  Nahrung  längere 
Zeit  verstrichen  ist.  Kurz  nach  purinreicher  Nahrung  können  mehrere 
Milligramm  in  100  ccm  Blut  vorhanden  sein. 

Eine  Vermehrung  der  endogenen  Harnsäureausscheidung 
kommt  vor  bei  Leukämie  (fortwährendes  Zugrundegehen  von  Leukozyten- 
kernen) und  bei  Pneumonie  (Resorption  eines  zellkernreichen  Exsudates). 

Bei  der  Nephritis  ist  die  Ausscheidung  der  Harnsäure  verschieden,  je  nach- 
dem die  Nieren  die  Fähigkeit  haben,  die  Harnsäure  auszuscheiden  oder  nicht.  Im 
Blnt  läßt  sich  oft  Harnsäure  (in  wechselnden  Mengen)  nachweisen. 

Ziemlich  kompliziert  liegen  die  Verhältnisse  bei  der  Gicht.  Diese  Krankheit 
ist  charakterisiert  durch  die  Ablagerung  harnsaurer  Salze  im  Knorpel  und  zeigt 
schon  dadurch,  daß  sie  mit  dem  Purinstoffwechsel  in  Beziehung  steht.  Wir  finden 
hauptsächlich  folgende  Veränderungen  bei  der  Gicht:  1.  Im  Blut  ist  fast  immer  auch 
bei  purinfreier  Kost  Harnsäure  nachweisbar,  gewöhnlich  einige  MOIigramme,  selten 
über  1  Centi^amm  in  100  ccm.  2.  Die  endogene  Harnsäureausscheidung  im  Urin 
ist  meist  genn^er  als  beim  Gesunden.  3.  Bei  Zufuhr  von  Purinkörpern  in  der 
Nahrung  wird  m  der  Regel  weniger  Harnsäure  im  Urin  ausgeschieden  und  die  Aus- 
scheidung zieht  sich  über  längere  Zeit  hin  als  beim  Gesunden. 

Im  Gichtanfall  wird  eine  vermehrte  Menge  von  Harnsäure  ausgeschieden. 
Dieser  Ausschwemmung  kann  eine  Rentention  vorausgehen,  die  aber  nur  wenige 
Tage  dauert,  und  der  Steigerung  der  Ausscheidung  folgt  ein  Sinken  der  Ausfuhr 
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unter  die  Norm.  An  diesen  Schwankungen  nehmen  sowohl  die  endogene  als  auch 
die  exogene  Härnsäureausscheidung  teil.  (Über  den  Hamsäurestoff Wechsel  bei  Gicht 
siehe  den  instruktiven  Stoffwechselversuch,  pag.  38Q.) 

Eine  ähnliche  Verzögerung  der  Ilarnsäureausscheidung  wie  die  Gicht  zeigen 
auch  Blei-  und  Alkoholintoxikationen,  auch  einige  Fälle  von  Diabetes  mellitus. 

3.  Kreatiii  und  fiLreatinin. 

In  neuerer  Zeit  hat  sich  gezeigt,  daß  dem  Stoffwechsel  des  Kreatins  und 
Kreatinins  eine  Sonderstellung  zukommt.  Im  Harn  werden  tägUch  0,6 — 1,3  g  Kreatinin 
ausgeschieden,  also  mehr  ab  Harnsäure;  das  Kreatinin  ist  also  nach  dem  Harnstoff 
die  quantitativ  wichtigste  N-haltige  Substanz  des  Urins.  Es  stellt  das  Anhydrid 
des  in  den  Muskeln,  aber  auch  in  anderen  Körperbestand  teilen  nachweisbaren  Kreatins, 
einer  Methylguanidinessigsäure  dar: 

.NH,  .NH CO 

Kroatin  C  =  NH  Kreatinin  C  =  NH 

N(GH,) .  CH, .  COOH  ^N(GH,)  •  ÖH, 

Von  dem  mit  der  Nahrung  (Fleisch)  zugeführten  Kreatin  wird  ein  Teil  ab 
Kreatinin  ausgeschieden,  ein  Teil  verbrannt.  Bei  der  Muskelarbeit  bildet  sich  Kreatinin« 
aber  es  wird  in  größerem  oder  geringerem  Umfange  sofort  oxydiert.  Daher  sind  di» 
Au  Scheidungsverhältnisse  schon  beim  Gesunden  wechselnd,  und  irgendein  geset»- 
mäßiges  Verhalten  in  Krankheiten  ist  noch  nicht  festgestellt. 

4.  Die  Kohlehydrate. 

Folgende  Kohlehydrate  sind  für  den  Stoffwechsel  des  Menschen 
wichtig: 

1.  Honosaccharide  QHj^Of.. 

a)  Traubenzucker  (Dextrose,  Glukose):  reduziert  Kupfer  und 
Wismut  in  alkalischer  Lösung,  wird  durch  Hefe  vergoren,  dreht 
die  Ebene  des  polarisierten  Lichtes  nach  rechts.  Er  findet  sich 
in  süßen  Früchten  und  in*  anderen  Pflanzenteilen. 

b)  Fruchtzucker  (Lävulose,  Fruktose):  reduziert,  gärt,  dreht 
links.    Er  bildet  einen  Bestandteil  vieler  süßer  Früchte. 

c)  Galaktose:  rechtsdrehend,  reduziert;  kommt  in  freiem  Zu- 
stande nicht  vor. 

2.  Disaccharide  Q2H22OJ1. 

a)  Rohrzucker:  reduziert  nicht,  gärt  (mit  Bierhefe)  nicht,  dreht 
nach  rechts,  spaltet  sich  beim  Erhitzen  in  ein  Molekül  Dextrose 
und  ein  Molekül  Lävulose.  Er  kommt  neben  Dextrose  und 
Lävulose  in  süßen  Früchten,  aber  auch  in  vielen  anderen 
Pflanzenteilen  vor. 

b)  Milchzucker  (Laktose):  reduziert  nicht,  gärt  nicht,  rechts- 
drehend, liefert  bei  der  Spaltung  Dextrose  und  Galaktose.  Er 
ist  nur  in  der  Milch  nachgewiesen. 

c)  Maltose:  reduziert,  gärt,  rechtsdrehend,  spaltet  sich  in  zwei 
Moleküle  Dextrose.  Sie  entsteht  bei  der  Einwirkung  von  Diastase 
auf  Stärke  oder  Glykogen  (neben  den  Dextrinen). 

3.  Polysacc'  aride  CgHioOg. 

a)  Stärke  (Amylum):  in  Wasser  quellend,  gärt  und  reduziert 
nicht,  geht  bei  der  Spaltung  durch  Säuren  oder  Enzyme  über 
in  wasserlösliche  Stärke,  Dextrine,  Maltose  und  Traubenzucker, 
schließlich  vollständig  in  Traubenzucker.  Die  Stärke  bildet 
den  wichtigsten  Reservestoff  der  Pflanzenzelle  und  einen 
Hauptteil  der  menschlichen  Nahrung. 
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b)  Glykogen:  in  Wasser  mit  starker  Opaleszenz  löslich^  dreht 
rechts,  gärt  und  reduziert  nicht,  geht  bei  der  Spaltung  in 
Dextrin,  schließlich  in  Traubenzucker  über.  Es  spielt  im 
tierischen  Organismus  eine  ähnliche  Rolle  wie  die  Stärke  im 
pflanzUchen. 

c)  Zellulose:  in  Wasser,  verdünnten  Säuren  und  AlkaUen  un- 
löslich, von  tierischen  Fermenten  nicht  angegriffen^),  aber  von 
Bakterien  (auch  im  Darmkanal  des  Menschen  teilweise)  unter 
Bildung  flüchtiger  Fettsäuren,  von  Methan  und  Kohlensäure 
zersetzt.  Durch  Säurespaltung  entsteht  aus  ihr  Traubenzucker. 

Die  mit  der  Nahrung  eingeführten .  Di-  und  Polysaccharide  werden 

durch  Speichel  (der  auch  im  Magen  noch  längere  2^it  seine  Wirkung  ent- 

/aitet),  Pankreassekret  und  Darmsaft  in  Monosaccharide  gespalten  und  als 

solche  resorbiert.      Wahrscheinhch  werden   Galaktose  und   Lävulose  in 

Traubenzucker  verwandelt,  so  daß  alle  Kohlehydrate  als  solcher  in  den 

Kreislauf  gelangen.    Ein  Teil  wird  sofort  verbrannt,  der  Rest  als  Glykogen 

in  Leber  und  Muskeln  abgelagert.  Ein  Überschuß  wird  in  Fett  umgewandelt 

and  als  solches  deponiert.  i 

Der  Glykogenvorratim  Körper  wechselt  stark.  Er  kann  mehrere 
100  g  betragen,  wovon  etwa  die  Hälfte  in  der  Leber,  die  Hälfte  in  den 
Muskeln  und  übrigen  Organen  enthalten  ist.  Im  Hunger  nimmt  der  Gly- 
kogengehalt  ab,  erst  rasch,  dann  allmählich  langsamer. 

Außer  aus  den  zugeführten  Kohlehydraten  kann  Traubenzucker  auch 
aus  Eiweiß  entstehen.  Im  diabetischen  Organismus  scheinen  aus  100  g 
Eiweiß  bis  zu  60  g  Traubenzucker  entstehen  zu  können.  Wie  weit  auch 
normalerweise  Zucker  aus  Eiweiß^entsteht  (und  dann  weiter  verbrannt  wird), 
läßt  sich  nicht  sagen. 

Wahrscheinlich  kann  auch  aus  Fett  Zucker  entstehen,  doch  ist  das  für  de^ 

S^SQiiden  Organismus  noch  nicht  sicher  bewiesen.  Einzelne  Diabetiker  scheiden 
so  viel  Zucker  ans,  daß  alle  anderen  Quellen  dafür  nicht  ausreichen  und  eine  Bildung 
«18  Fett  angenommen  werden  muß. 

Die  Kohlehydrate  sind  nicht^nur  als  Kraftspender  von  großer  Wich- 
tigkeit, sondern  ihre  Verbrennung  ist  auch  notwendig  zur  Verbren- 
Jiung  einer  anderen  Substanz,  der  /?-Oxybuttersäure.  Diese  ist  wahr- 
^neinlich  sowohl  ein  normales  Abbauprodukt  des  Eiweißes  als  auch  der 
^ette.  Sie  kann  aber  nur  weiter  verbrennen,  wenn  gleichzeitig  Glykogen 
^^  Körper  verbrannt  wird.    Sonst  wird  sie  z.  T.  unverändert,  z.  T.  als  eine 

^eitere  Oxydationsstufe,  die  Azetessigsäure  und  das  aus  ihr  entstehende 

'^^^^ton^  ausgeschieden: 

GH«         GH»      GH» 

I  I         I 

GHOH        CO       CO 


GH*^         CH2      GH» 

I  I 

GOOH        GOOH 

/^-Ozy  buttersäure      Azetessigsäure      Azeton 

Ein   Teil   der  /?-Oxybuttersäure  wird   als   Salz   ausgeschieden,   ge- 
D^^den  an  die  zur  Verfügung  stehenden  Alkalien  des  Harns  und  an^NHj, 

1)  Die  Hemizellulose,  ein  ähnlicher  Bestandteil  von  Pflanzenzeilwänden  wie 
tf^^^Utflose,  wird  im  Gegensatz  zu  dieser  im  Darmkanal  verdaut.  Sie  liefert  ver-» 
Stm^ene  Zuckerarten,  auch  Pentosen. 
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das  aus  zerfallenem  Eiweiß  stammt  und  der  Harnstoffbildung  entzogen 
wird.  Diese  Bindung  hat  aber  ihre  Grenzen,  und  wenn  viel  /J-Oxybutter- 
säure  gebildet  wird,  kommt  es  zur  Retention,  zur  Säureintoxikation  des 
Körpers,  die  unter  dem  Bild  des  Koma  zum  Tode  führt. 

Die  Ausscheidung  von  /}-Oxybuttersäure  und  Azetessigsäure,  die 
„Azidosis",  kommt  bei  längerem  Hunger  und  bei  reiner  Eiweißfett- 
nahrung  (beim  Menschen)  zur  Beobachtung,  zur  Bildung  großer  Mengen 
kommt  es  aber  in  diesen  Fällen  nicht,  weil  der  Körper  aus  Eiweiß  Zucker 
bildet,  der  durch  seine  Verbrennung  wenigstens  eine  teilweise  Verbrennung 
der  /?-Oxybuttersäure  ermöglicht.  In  den  schweren  Fällen  von  Diabetes 
mellitus  verbrennt  auch  der  Eiweißzucker  nicht  mehr,  daher  kann  die 
Azidosis  höhere  Grade  annehmen  und  zum  Tode  führen. 

Im  Urin  kommt  Traubenzucker  wahrscheinlich  schon  normaler- 
weise in  Spuren  vor.  Wird  der  Körper  aber  mit  Zucker  überschwemmt, 
so  kann  solcher  in  den  Urin  übergehen  (alimentäre  Glykosurie).  Nament- 
lich wenn  bei  nüchternem  Magen  große  Mengen  (100  g  und  mehr)  genossen 
werden,  so  erscheint  im  Urin  Zucker  (meist  der  gleiche  wie  der  aufgenom- 
mene). Besonders  leicht  tritt  Galaktose  in  den  Urin  über,  etwas  weniger, 
aber  immer  noch  leicht,  Milchzucker.  Diesen  finden  wir  häufig  bei  stillenden 
Frauen,  namentlich  wenn  das  Stillen  plötzlich  unterbrochen  wird.  Die 
alimentäre  Glykosurie,  besonders  die  Lävulosurie,  ist  bei  Leberkranken 
ausgesprochener  als  bei  Gesunden.  Durch  Zufuhr  von  Stärke  kann 
beim  Gesunden  keine  Glykosurie  erzeugt  werden. 

Im  Diabetes  mellitus  wird  der  Zucker  nicht  oder  nur  teilweise 
verbrannt  und  nur  in  geringem  Maße  als  Glykogen  aufgestapelt.  In- 
folgedessen häuft  er  sich  im  Blut  an,  es  entsteht  Hyperglykämie  tmd  die 
Nieren  scheiden  den  Zucker  aus.  Bei  der  leichten*  Form  des  Diabetes 
wird  nur  der  aus  den  Nahrungskohlehydraten  stammende  Zucker  aus- 
geschieden, der  aus  Eiweiß  gebildete  verbrannt,  bei  der  schweren  wird 
auch  dieser  nicht  oxydiert,  sondern  ausgeschieden.  Das  führt,  wie  er- 
wähnt, zur  mangelhaften  Verbrennung  der  /?-Oxybuttersäure  und  zu 
Azidose.  Außerdem  kommt  Glykosurie  noch  vor  bei  Gehirnkrankheiten 
und  bei  einzelnen  Vergiftungen  (Kohlenoxyd,  Sublimat,  Curare,  Phlorizin, 
Amylnitrit,  Adrenalin  usw.). 

Ein  normales  Zwischenprodukt  der  Oxydation  des  Traubenzuckers 
stellt  vielleicht  die  Glykuronsäure  dar: 

COH         GOH 


CHOH        CHOH 

I 


CHOH        CHOH 


CHOH        CHOH 

I  I 

CHOH        CHOH 


CHgOH  COOH 

Traubenzucker  Glykuronsäure 

Im  normalen  Urin  kommt  sie  höchstens  in  Spuren  vor,  dagegen 
beobachten  wir  sie  in  größeren  Mengen  bei  gewissen  Vergiftimgen,  bei 
denen  sie  gepaart  mit  dem  Gift  ausgeschieden  wird,  also  ähnlich  wie  das 
Ammoniak  bei  der  Säureintoxikation  zur  Entfernung  der  Schädlichkeit 
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dient.  Namentlich  nach  Einnahme  von  Morphium,  Chloral,  Antipyrin, 
Antifebrin  usw.,  Kampfer,  Karbolsäure  usw.  treten  größere  Mengen  von 
Glykuronsäure  im  Urin  auf,  aber  auch  wenn  gewisse  Gifte  im  Körper 
selbst  entstehen,  z.  B.  Indol  und  Phenol  bei  Verdauungsstörungen  (Darm- 
fäulnis, Obstipation). 

Außer  den  bisher  besprochenen  Kohlehydraten,  die  alle  6  Atome  C 
(oder  ein  Multiplum  von  6)  im  Molekül  enthalten,  sind  als  Bestandteile 
des  Körpers  und  der  Nahrung  (besonders  der  vegetabilischen)  noch  die 
5  atomigen  Kohlehydrate  zu  erwähnen.  Die  einfachen  5 atomigen  Mono- 
saccharide nennt  man  Pentosen.  Von  diesen  kommt  die  Xylose  als  Be- 
standteil der  Nukleine  im  tierischen  Körper  vor,  in  den  Pflanzen  findet 
sich  auch  noch  die  Arabinose.  Außerdem  enthalten  viele  Pflanzenteile 
auch  die  zusammengesetzten  Pentosen,  die  Pentosane,  die,  ähnUch 
wie  die  Stärke,  durch  Diastase  in  ihre  Bestandteile,  also  die  Pentosen, 
gespalten  werden. 

Im  menschhchen  Körper  werden  die  Pentosen  nur  teilweise  ver- 
brannt. Ein  Teil  verläßt  den  Darmkanal  unresorbiert  mit  dem  Kot,  ein 
anderer  wird  im  Urin  ausgeschieden.  Glykogen  kann  aus  den  Pentosen 
nicht  aufgebaut  werden. 

Über  Pentosurie  vgl  u.  pag.  396. 

5.  Die  Fette. 

Die  Fette  werden  in  tierischer  und  pflanzlicher  Nahrung  auf- 
genommen, im  Darm  wenigstens  teilweise  gespalten,  z.  T.  als  Neutralfett, 
z.  T.  als  Fettsäuren  und  Seifen  resorbiert.  Der  größte  Teil  der  Fettsäuren 
und  Seifen  wird  wieder  zu  Neutralfett  umgewandelt,  so  daß  vorwiegend 
solches  in  die  Chylusgefäße  gelangt.  Diese  führen  es  in  Form  feinster 
Tröpfchen  dem  Blut  und  den  Organen  zu. 

Das  Fett,  das  nicht  sofort  zur  Verbrennung  kommt,  wird  im  Fett- 
gewebe abgelagert  und  stellt  den  Reservekraftvorrat  des  Körpers 
dar.  Im  Hunger  wird  zuerst  vorwiegend  Fett  verbrannt,  und  erst  wenn 
dieses  nahezu  erschöpft  ist,  das  Eiweiß  stärker  herangezogen.  Die  End- 
produkte der  Fettverbrennung  bestehen  nur  aus  Kohlensäure  und  Wasser. 

Außer  aus  dem  Nahrungsfett  kann  Fett  auch  aus  Kohlehydrat 
entstehen,  somit  auch  aus  Eiweiß,  da  aus  diesem  ja  Kohlehydrat  gebildet 
"werden  kann.  Dagegen  stellt  die  „Verfettung"  der  Organe,  besonders 
der  Leber,  die  wir  bei  infektiösen  und  toxischen  Prozessen,  am  aus- 
gesprochensten bei  der  Phosphorvergiftung  sehen,  wahrscheinlich  keine 
Fettbildung  aus  Eiweiß,  sondern  eine  Einwanderung  von  Fett  dar. 

6.  Die  Lipoide. 

Als  Lipoide  bezeichnet  man  Zellbestandteile,  die  mit  den  Fetten  gemein 
haben,  daß  sie  durch  Äther  oder  ähnliche  Lösungsmittel  extrahiert  werden  können. 
Die  wichtigsten  sind  das  Lezithin  und  das  Cholesterin.  Sie  bilden  Bestandteile  jeder 
Zelle  und  besitzen  daher  offenbar  eine  große  Wichtigkeit  für  den  Stoffwechsel. 
Sie  müssen  deshalb  hier  erwähnt  werden,  obschon  ihre  Rolle  noch  größtenteils  un- 
bekannt ist. 

Lezithin  besteht  aus  einem  Fettsäureglyzerinester,  in  dem  ein  Fettsäure- 
radikal  durch  ein  Phosphorsäureradikal  ersetzt  ist,  an  das  eine  stickstoffhaltige 
Base,  das  Cholin  gebunden  ist.  Es  bildet  einen  Bestandteil  der  Plasmahaut  der  Zellen, 
ist  aber  auch  im  Protoplasma  gelöst  und  in  Tropfenform  enthalten.  Xm  meisten 
findet  es  sich  im  Eidotter,  auch  in  den  roten  Blutkörperchen  ist  seine  Menge  groß. 
Es  spielt  wahrscheinlich  eine  Rolle  beim  Fettransport,  bei  der  Organverfettung 
and  bei  der  Narkose  und  hat  die  Fähigkeit,  gewisse  Gifte  (hämolytisch  wirksame) 
zn  binden  und  dadurch  zu  aktivieren. 
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Cholesterin,  ein  stickstof freier,  den  Terpenen  nahestehender  Alkohol  findet 
sich  in  großen  Mengen  im  Nervengewebe,  besonders  in  der  weißen  Substanz,  in  den 
roten  Blutkörperchen  und  in  der  Galle.  In  diese  gelangt  es  als  Ahbänprodukt  der 
zugrunde  gegangenen  roten  Blutkörperchen.  Durch  Ausfallen  von  Cholesterin  können 
Gallensteine  entstehen.  Im  Darm  wird  es  durch  Bakterien  reduziert.  „Verfettete"' 
Organe  enthalten  viel  Cholesterin.  Es  hemmt  die  Aktivierung  hämol3rti8cher  Sub- 
stanzen durch  Lezithin. 

7«  Der  MineralstoffwechseL 

Chlor,   Phosphorsäure,   Schwefel,  Alkalien,   Erdalkalien   und   Eisen 
finden  sich  in  der  Nahrung  als  anorganische  Salze  und  in  organischer 
Bindung.     Sie  werden  wahrscheinlich  größtenteils  schon  im  Magendarm- 
kanal abgespalten  und  als  Salze  resorbiert  und  im  Harn  ausgeschiedeo.  • 
Im  Hunger  verliert  der  Körper  mehr  Salze  als  dem  Gehalt  der  verbranntem^ 
Körpersubstanz    entspricht,    der    Körper    verarmt    an    Mineralbestar^Aj- 
teilen.     Über  den  Gehalt  der  Nahrungsmittel  an  Chloriden  s.  Tab.  II 

Der  Körper  regelt  die  Ausscheidung  von  Säuren  und  Basen  etm 
sprechend   ihrer   Zufuhr  mit  der   Nahrung,   indem  er  einen   Übersch 
von  Säure  durch  NHj,  einen  Überschuß  von  Alkali  durch  CO^  neutr 
siert.     Die  (fast  genau  neutrale)  Reaktion  des  Blutes  imd  der  Gewefc» 
flüssigkeit  wird  dabei  sorgfältig  gewahrt.    Es  gelingt  nicht,  durch  Zufu 
von  Alkali  oder  Säure  die  Reaktion  der  Gewebe  zu  beeinflussen. 

a)  Das  Kochsalz. 

Das  Kochsalz  bildet  den  weitaus  wichtigsten  Mineralbestandteil  d 
Körpers.  Es  wird  in  der  Nahrung  wohl  meist  im  Überschuß  aufgenomm^ 
die  Ausscheidung  geschieht  fast  nur  durch  den  Urin  und  den  SchweL 
In  den  Fäzes  finden  sich  auch  bei  Diarrhoe  nur  Spuren.  Die  NaCl-Aim 
Scheidung  des  gesunden  Menschen  schwankt  beträchtlich.  Sie  beträ 
bei  gemischter  Nahrung  meist  10—20  g,  kann  aber  erheblich  größer  sei 
Bei  Milchnahrung  wird  sie  viel  geringer. 

Retention   von  Kochsalz  tritt  auf,  wenn  sich  Exsudate  ansammeln.    I 
Be^nn  einer  Pneumonie  geht  soviel  Kochsalz  in  die  Lungen  über,  daß  man  i 
ünn  durch  Zufügen  von  AgNO,  in  salpetersaurer  Lösung  oft  nur  eine  Trübung  v 
Ghlorsilber  erhält  an  Stelle  des  normalen  dicken  Niederschlages.    Wird  ein  ExsudL 
resorbiert  (z.  B.  bei  Lösung  einer  Pneumonie  oder  Verschwinden  von  Ödemen), 
erscheinen  große  Mengen  von  NaCl  im  Urin. 

Bei  Insuffizienz  der  Niere  wird  häufig  Kochsalz  retiniert,  und  da  nun  & 
Körper  den  osmotischen  Druck  in  seinen  Säften  aufrecht  zu  erhalten  bestrebt  i: 
wird  gleichzeitig  Wasser  retiniert  und  es  kommt  zur  Odembildung.   In  anderen  Fäll 
vermag  die  Niere  zwar  noch  das  gesamte  Kochsalz  auszuscheiden,  aber  nicht 
konzentrierter  Lösung.    Öaher  wird  zur  Ausscheidung  mehr  Wasser  benötigt,  de 
Körper  wird  Wasser  entzogen  und  der  Verlust  durch  vermehrtes  Trinken  erset: 
So  erklärt  sich  die  Polyurie  hei  der  chronischen  Nephritis  und  heim  Diabet 
insipidus.      Die  übrigen   Salze  und  die  organischen   Hambestandteile  sind  z^r' 
auch  dabei  beteiligt,  aber  das  Kochsalz  in  erster  Linie  und  im  höchsten  Maße. 

b)  Die  Alkalien. 

Kali   und    Natron   werden    (abgesehen   vom    Kochsalz)   als   Alk 
albuminat,   phosphorsaures,   kohlensaures  und  pflanzensaures  Alkali  z 
geführt  und  als  Phosphate  und  Karbonate  im  Urin  ausgeschieden. 

c)   Die  Erdalkalien. 

Kalzium  und  Magnesium  werden  nicht  nur  mit  dem  Urin,  sond 
auch  durch  den  Kot  ausgeschieden.     Namentlich  von  Calcium  wird  d 
größere  Teil  in  den  Darm  ausgeschieden.     Der  Bedarf  an  Kalk  ist  bei 
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Erwachsenen  gering  (ca.  1  g  pro  Tag),  beim  Kind  relativ  größer.     Der 
Magnesiumbedarf  des  Erwachsenen  wird  auf  0,75  g  MgO  geschätzt. 

Der  KiJzium-'  und  Magnesiumstoffwechsel  steht  in  engen  Beziehungen  zur 
Fiinktion  der  Epithelkörperchen.  Ca  und  Mg  haben  eine  herabsetzende  Wirkung  auf 
die  Erregbarkeit  der  motorischen  Nerven. 

d)  Die  Phosphorsänre. 

Der  tägliche  Bedarf  an  Phosphorsäure  wird  auf  2—5  g  P^Oj  ge- 
schätzt.    Sie  entsteht  aus  drei   Quellen:  1.  den  eingeführten  phosphor- 
sauren Salzen,  2.  dem  Phosphor  der  Eiweißkörper,  3.  der  Phosphorsäure, 
die  in  den  Nukleinen,  im  Lezithin  usw.  organisch  gebunden  ist. 

Die  Phosphorsäure  wird  z.  T.  in  den  Urin  (als  K-,  Na-,  Ca-,  Mg-  und  NH^-Salz). 

z.    T.  als  Kalziumphosphat  in  den  Darm  ausgeschieden.    Je  nach  dem  Kalkreichtum 

der  ?^ahrung  variiert  dieser  Anteil.    Wird  durch  eine  Darmstörung  die  Ausscheidung 

in.    den  Darm  erschwert,  so  kann  das  Kalziumphosphat  in  den  Urin  ausgeschieden 

werden,  dort  ausfallen,  und  so  zu  Phosphaturie  Veranlassung  geben. 

e)  Das  Eisen. 

Das  Eisen  ist  im  Körper  nur  in  geringer  Menge  enthalten  (etwa  3  g, 
wovon  vier  Fünftel  im  Blut),  aber  es  ist  wichtig  als  Bestandteil  des  Hämo- 
glol>iiis.  In  der  Nahrung  ist  es  meist  in  organischer  Bindung  vorhanden, 
aber  auch  anorganisches  Eisen  kann  zur  Hämoglobinsynthese  verwandt 
werden.  Bei  Blutverlusten  und  Blutkörperchenzerfall  geht  ein  großer 
Teil  des  Eisens  dem  Körper  verloren.  Ausgeschieden  wird  es  größtenteils 
^  den  Darm.  Bei  reichlichem  Zerfall  von  Blut  (perniziöse  Anämie)  wird 
^s  in  großen  Mengen  in  der  Leber  abgelagert. 

f)  Der  Schwefel. 

Der  Schwefel  bildet  einen  Bestandteil  aller  Eiweißkörper  und  ge- 
langt hauptsächUch  in  dieser  Form  in  den  Körper.  Im  Eiweiß  ist  er  vor- 
^^gend  als  Zystin  enthalten,  das  aus  zwei  Molelcülen  Zystein  (a-Amino 
P~Thiomilchsäure)  besteht.  Im  Körper  wird  das  Zystin  z.  T.  in  Taurin 
iinagewandelt: 

CH,-S-S-CH,  GH,SH  CH^SOgH 

I  I  I  I 

CHNH,  CHNHjj  CHNH^  CH^NH^ 


COOH  COOH  COOH 

Zystin  Zystein  Taurin 

J^as  Taurin  wird  mit  Cholalsäure  gepaart  als  Taurocholsäure  in  die 
^aDe  ausgeschieden.  Zum  größeren  Teil  wird  das  Zystin  aber  oxydiert, 
.^^^  Schwefel  gelangt  als  Schwefelsäure  in  den  Urin.  Über  die  Zystinurie 
^-  Pag.  397. 

Schwefel  findet  sich  auch  im  Speichel  (und  in  anderen  Sekreten) 
®    Rhodanwasserstoff.     Dieser  kann  (wie  auch  das  Taurin)  wieder 
f^sorbiert  und  von  neuem  ausgeschieden  werden.    Ein  Teil  gelangt  auch 
^  den  Urin. 

^  Im  Urin  findet  sich  der  Schwefel  in  drei  Formen:  1.  als  Sulfate; 

•   als   gepaarte  Schwefelsäuren;  3.  als  „neutraler"  (organisch  ge- 

^^dener)    Schwefel.      Die  gesamte  Schwefelsäureausscheidung  beträgt 

•    1  — 3  g  in  24  Stunden.     Die  gepaarten  Schwefelsäuren  betragen  bei 

^^J'raalen  Verhältnissen  etwa  ein  Zehntel  der   Sulfatschwefelsäure.      Bei 

.p^ker  Darmfäulnis  und   bei  Vergiftung  mit  aromatischen   Substanzen 

heriol,  Lysol  usw.)  sind  sie  vermehrt.     Der  neutrale  Schwefel  beträgt 
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14—25  %  des  gesamten  Schwefels.     Er  besteht  aus  Rhodanwasserstoff^ 
Taurin  und  anderen  Abkömmlingen  des  Zystins. 

8.  Das  Wasser. 

Das  Wasser  gelangt  teils  mit  Speisen  und  Getränken  in  den  Körper, 
teils  entsteht  es  in  ihm  durch  die  Oxydation  der  Nahrungs-  und  Körper- 
substanzen. Es  verläßt  den  Organismus  auf  drei  Wegen:  1.  mit  der  Atem- 
luft, indem  in  den  Luftwegen  die  Inspirationsluft  mit  Wasserdampf 
gesättigt  wird.  Dieser  Anteil  richtet  sich  nach  dem  Feuchtigkeitsgehalt 
und  der  Temperatur  der  Inspirationsluft  und  nach  der  Ausgiebigkeit 
der  Atembewegung.  Für  gewöhnliche  Verhältnisse  kann  man  etwa  300  g^ 
pro  24  Stunden  annehmen.  2.  Durch  die  Haut,  als  verdunstender  oder 
tropfbarer  Schweiß.  Dieser  Wasserverlust  dient  zur  Abgabe  von  Wärme 
und  hängt  ab  von  der  Wärmeproduktion  und  von  der  Umgebungstempe- 
ratur. 3.  Mit  Urin  und  Kot.  Zur  Lösung  der  festen  Stoffe  im  Urin  und 
zur  Feuchthaltung  des  Kotes  ist  immer  eine  gewisse  Wassermenge  not- 
wendig, außerdem  wird  durch  den  Urin  noch  jeder  Überschuß  an  Wasser 
entfernt. 

Wird  nicht  genug  Wasser  aufgenommen,  um  den  Verbrauch  zu  decken^ 
so  wird  Wasser  von  den  Geweben  abgegeben,  der  Körper  kann  um  mehrere 
Kilogramm  Wasser  ärmer  werden.  Bei  nachfolgender  Wasserzufuhr  wird 
der  Bestand  wieder  ergänzt.  Beim  Diabetes  mellitus  hält  bisweilen  die 
Wasseraufnahme  nicht  Scliritt  mit  der  großen  Ausscheidung,  die  nötige 
ist,  um  den  Zucker  auszuschwemmen,  so  daß  der  Körper  eintrocknet. 
Zweckmäßige  Ernährung  hat  dann  oft  einen  raschen  Anstieg  des  Körper- 
gewichtes zur  Folge,  der  durch  die  Ergänzung  des  Wasserbestandes  ver- 
ursacht  ist. 

9.  Der  Gesamtstoffwechsel. 

Abgesehen  von  speziellen  Leistungen,  die  einzelne  Mahrungsstoffe 
im  Organismus  vollbringen,  wie  das  Liefern  von  bestimmten  Ersatz- 
bestandteilen für  die  Zellen,  kommen  die  meisten  Substanzen  der  Nahrung^ 
als  Spender  von  Energie  in  Betracht.  Quantitativ  überwiegen  aber 
Eiweiß,  Fett  und  Kohlehydrat  so,  daß  die  anderen  Stoffe  in  dieser  Hin- 
sicht vernachlässigt  werden  können. 

Der  Körper  setzt  beständig  eine  bestimmte  Summe  von  Energie- 
um.  Die  chemische* Energie  der  Nahrung  und  zersetzter  Körper- 
substanz wird  umgewandelt:  1.  zum  kleinsten  Teil  in  die  chemische 
Energie  der  Abfallstoffe  (in  Harn  und  Kot)  und  neugebildeter  Körper- 
substanz (Wachstum,  Mast,  Haare,  Nägel  usw.),  2.  z.  T.  in  mechanische 
Arbeit,  3.  zum  größten  Teil  in  Wärme.  Die  Wärme  wird  sowohl  in 
Form  von  Leitung  und  Strahlung  als  auch  in  Form  von  Wasserverdunstung^ 
abgegeben. 

Als  Maß  des  Umsatzes  nimmt  man  die  große  Kalorie  (Kai.),  d.  h. 
diejenige  Wärmemenge,  die  notwendig  ist,  um  1  kg  Wasser  um  1®  zu  er- 
wärmen. Wir  können  die  Wärme,  die  1  g  Nahrungs-  oder  Körpersubstanz, 
liefert,  direkt  durch  die  Verbrennung  in  der  kalorimetrischen  Bombe 
bestimmen.  Nur  beim  Eiweiß  muß  eine  Korrektur  angebracht  werden. 
Das  Eiweiß  vor  brennt  ja  im  Körper  nicht  so  vollständig  wie  in  der  Bombe 
(in  der  1  g  Eiweiß  ca.  5,7  Kai.  liefert),  sondern  ein  Teil  der  chemischen 
Energie  geht  als  Harnstoff  dem  Organismus  verloren,  ein  Teil  im  Kot» 
Dieser  Anteil  im  Kot  ist  für  das  Nehrungseiweiß  annähernd  gleich  groü- 
wie  für  das  im   Hunger  zerfallende   Körpereiweiß  (im   Hunger  wird  be- 
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kanntlich  auch  Kot  gebildet).    Wir  haben  daher  folgende  Werte  für  die 
nutzbare  Energie  (Reinkalorien): 

1  g  Eiweiß        liefert  bei  der  Verbrennung  im  Körper   4,1  Kai. 
1  g  Fett                „  9,3     „ 

1  g  Kohlehydrat  „  4,1 

1  g  Alkohol  „  7,1 

Wir  können  daher  aus  dem  Umsatz  dieser  Substanzen  den  Energie- 
verbrauch berechnen.  An  Stelle  von  Energieverbrauch  oder  Gesamt- 
umsatz können  wir  auch  den  Ausdruck  Wärmeproduktion  setzen. 

Bei  der  Besprechung  der  Methodik  wird  erwähnt  werden,  daß  bei 
Verbrennung  von  Fett  zwar  mehr  Wärme  erzeugt,  aber  auch  viel  mehr 
Sauerstoff  verbraucht  wird  als  bei  Verbrennung  von  Eiweiß  oder  Kohle- 
hydraten, so  daß  bei  der  Zersetzung  aller  drei  Substanzen  auf  1  ccm  O^ 
annähernd  die  gleiche  Menge  erzeugter  Wärme  fällt.  Man  kann  daher 
auch  den  Sauerstoffverbrauch  als  Maß  der  Wärmeproduktion  be- 
nützen. Etwas  weniger  zuverlässig  ist  die  Kohlensäureausscheidung 
als  Maß  der  Wärmeproduktion  (pag.  391). 

Der  Stoffwechsel  des  Warmblüters  ist  (im  Gegensatz  zu  den  Ver- 
brennungen in  der  leblosen  Natur)  unabhängig  von  der  Menge  des  Brenn- 
materials und  des  zugeführten  Sauerstoffes,  er  richtet  sich  nur  nach  den 
Bedürfnissen  des  Körpers.  (Die  wenigen  Ausnahmen  sind  später  anzu- 
führen.) Der  ruhende,  hungernde  Organismus,  der  keinerlei  Leistungen 
ausführt,  hat  den  geringsten  Energieverbrauch  („Grundumsatz").  Durch 
Aufnahme  und  Verarbeitung  von  Nahrung  und  durch  Muskelarbeit  wird 
der  Umsatz  gesteigert.  Krankheiten  verändern  ihn  in  verschiedener 
Weise. 

a)  Der  Gi*nndunisatz  des  Gesunden. 

Bei  absoluter  Körperruhe  und  im  Hunger  zustand  sinkt  der  Umsatz 
auf  eine  bestimmte  Größe,  die  von  der  Körperlänge  und  dem  Gewicht 
des  Individuums  abhängig  ist.  Bei  länger  dauerndem  Hunger  sinkt  er 
proportional  dem  Körpergewicht.  Nach  12—14  stündigem  Hunger  ist 
dieser  „Grundumsatz"  oder  „Ruhe-Nüchternwert"  in  der  Regel  an- 
nähernd erreicht.  Er  kommt  aber  nur  zur  Beobachtung,  wenn  (mit  Aus- 
nahme der  Atembewegungen)  keinerlei  Muskelarbeit  ausgeführt  wird, 
im  Schlaf  in  gleicher  Weise  wie  bei  vorsätzlicher  absoluter  Ruhe. 

Dieser  Wert  ist  von  den  wechselnden  Einflüssen  der  Nahrung  und 
der  Muskelbewegungen  unabhängig  und  eine  leicht  zu  beurteilende  Größe. 
Deshalb  wird  in  der  Regel  der  Einfluß  pathologischer  Zustände  auf  den 
Gesamtstoffwechsel  durch  die  Untersuchung  des  Grundumsatzes  fest- 
gestellt. 

Wir  nehmen  als  Maß  für  den  Grundumsatz  entweder  die  direkt  er- 
mittelten Werte  des  Gaswechsels  oder  die  aus  ihnen  berechnete  Wärme- 
produktion. Ein  gesunder  Erwachsener  scheidet  in  der  Minute  pro  1  kg 
Körpergewicht  im  nüchternen  Zustand  und  bei  Muskelruhe  2,5—4  ccm 
COj  aus  und  verbraucht  3,0—4,5  ccm  Oj.  Die  auf  24  Stunden  berechnete 
Wärmeproduktion  beträgt  etwa  21—29  Kai.  pro  Kilogramm.  Die  kleinen 
Werte  gelten  für  fette  Personen,  die  großen  für  magere.  Es  ist  auch  ganz 
natürlich,  daß  nicht  jedes  Kilogramm  Körpergewicht  die  gleiche  Be- 
deutung für  den  Energiebedarf  hat,  weil  das  Fett  doch  nur  einen  toten 
Ballast  darstellt.  Daher  muß  der  Fette  einen  zwar  an  sich  größeren, 
aber  auf  das  Kilogramm  Körpergewicht  berechnet,  geringeren  Gaswechsel 
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aeigen.  Im  ganzen  geht  der  Energieverbrauch  parallel  der  Körperober- 
fläche. Pro  1  qm  Oberfläche^)  beträgt  die  Wärmeproduktion  in  24  Stunden 
(bei  Ruhe  und  Hunger)  700-800  Kai. 

Männer  und  Frauen  haben,  wenn  man  das  Körpergewicht  und  die 
Oberfläche  berücksichtigt,  den  gleichen  Grundumsatz,  Säuglinge  einen 
etwas  größeren. 

Die  Temperatur  läßt  beim  Menschen  innerhalb  der  gewöhnlich 
vorkommenden  Grenzen  keinen  Einfluß  auf  den  Energieverbrauch  er- 
kennen. Die  Körpertemperatur  wird  also  nicht  durch  Veränderung  der 
chemischen  Prozesse  gegenüber  Temperaturschwankungen  der  Umgebung 
konstant  erhalten,  sondern  durch  Veränderung  der  Wärmeabgabe  (Durch- 
blutung der  Haut,  Schweißsekretion):  physikalische  Wärmeregu- 
lation. Bei  kalten  Temperaturen  tritt  durch  unwillkürliche  Muskel- 
l^ewegungen  (Zittern)  eine  Art  chemischer  Wärmeregulation  ein. 

Dagegen  steigt  der  Umsatz,  wenn  die  Temperatur  des  Körpers 
erhöht  wird  (z.  B.  durch  Überhitzung).  Die  Erhöhung  kann  pro  1®  10  % 
betragen. 

Das  Licht  hat  keinen  Einfluß  auf  den  Stoffwechsel,  ebensowenig 
die  Feuchtigkeit  der  Luft,  dagegen  tritt  bei  länger  dauerndem  Auf- 
enthalt im   Höhenklima   oft  eine   Steigerung  des   Umsatzes  ein. 

b)  Der  Energieverbrauch  bei  Nahrangsaufnahme. 

Jede  Aufnahme  und  Assimilation  von  Nahrung  bedeutet  eine  Leistung 
für  den  Körper  und  steigert  daher  den  Energieverbrauch.  Bald  nach 
der  Nahrungsaufnahme  wird  die  Kohlensäureausscheidung  und  die  Sauer- 
stoff auf  nähme  vermehrt;  die  Vermehrung  kann  nach  einer  reichlicheren 
Mahlzeit  länger  als  12  Stunden  dauern. 

Am  größten  ist  die  Steigerung  bei  Eiweißnahrung.  Bei  Zufuhr 
von  Eiweiß  steigt  die  Wärmeproduktion  um  so  viel  als  ungefähr  der  dritte 
Teil  des  Energiewertes  des  zugeführten  Eiweißes  beträgt.  Bei  Kohle- 
hydrat und  Fett  ist  die  Steigerung  geringer,  etwa  5—12%. 

Die  „Erhaltungsdiät",  d.  h.  diejenige  Kost,  die  eben  ausreicht,  um 
die  Ausgaben  des  Körpers  zu  decken,  muß  also  auch  nach  Abzug  des 
Verlustes  in  Harn  und  Kot  etwas  mehr  Energie  enthalten  als  der  Hunger- 
zersetzung entspricht.  Bei  gewöhnlicher  gemischter  Diät  beträgt  die 
Differenz  etwa  10%. 

Abgesehen  von  dieser  Mehrleistung,  die  die  Zufuhr  der  einzelnen 
Nährstoffe  dem  Körper  zumutet,  ist  es  gleichgültig,  in  welcher  Mischung 
die  Stoffe  zugeführt  werden,  wenn  nur  genügend  Eiweiß  gereicht  wird, 
um  den  Eiweißbestand  zu  erhalten,  und  genügend  Kohlehydrat,  um  die 
Azidosis  zu  verhüten.  Wird  zu  wenig  Brennmaterial  gereicht,  so  wird 
das  Defizit  durch  Verbrennung  von  Körperaubstanz  (vorwiegend  Fett) 
gedeckt,  ein  Überschuß  der  Nahrung  wird  in  Form  von  Glykogen  oder 
Fett  aufgestapelt  (Mast). 

Wenn  man  aber  auch  im  allgemeinen  daran  festhalten  muß,  daß  jeder  Über- 
schuß an  Nahrung  zu  einer  Ablagerung  von  Fett,  zu  einer  Zunahme  an  Körper- 
Gewicht,  jede  Verminderung  der  Zufuhr  zu  einer  Abmagerung  führen  muß,  so  läßt  sich 
och  nicht  leugnen,  daß  eine  gewisse  Anpassung  des  Energieverbrauches 
an  die  Zufuhr  vorkommt,  indem  die  Wärmeproduktion  bei  Überernährung  wächst 
(„Luxusenergieverbrauch"),  bei  Unterernährung  sinkt.    Wenn  jemand,  der  bei  einer 

1)  Die  Oberfläche  wird  meistens  nach  der  MEKHschen  Formel  berechnet: 
Oberfl.  =  12,3  i/  2,  wobei  das  Gewicht  in  Grammen  und  die  Oberfläche  in- cm' 
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ausgedrückt  wird. 


58a 

«Ur  flBidaaia,  JM  Mmn  «r  ak,  aber  nmcli  eimg«r  Zeit  bleibt  das  Gt^wkbl  b«t  d«r 

Matal  'Siämaf  bitmant.  Dir  Gewicktsabnabme  bnuicbt  dUbei  nicbt  $«>  stark  lu  $«11« 

dii  ba  dem  mmnB  <jikkbgfaiün  gieicbvid  Kalorien  auf  1  k;^  kommen  wie  wu-ber« 

i— dHiü  äer  BalbasBd  kian  Mber  erfolsen,  so  daß  das  Individuum  jettt  mit  weni|^ 

i^aUirimi  prr  Slo^taanm  aaskommt  als  &uber.    Wie  viele  Menseben  sieb  so  verbalten« 

m  swi  iiniBiiMiiiiiifciB     JfdeaiaUs  liegt  der  Grund  dafür«  dafi  das  Körper|tewifbi 

fifr  j^mtKBf  koBBtsBi  bleibe  darin,  daß  der  Appetit  sieb  nacb  den  Bedürfnissen 

lithi&i  und  äiänr  90^  daS  die  Einnabmen  an  Ener^e  den  Ausgaben  gleif  b  sind. 

c|  Der  Kmflvß  der  Moskelarbeit 

JeAe  Aihat  steigert  den  Energieverbrauch,  aber  nicht  nur  um  den 
Wcsr^  äres  WannetqfuiTalenles^),   sondern   der   Körper   kann,  wie  jede 
mmt  emen  Teil  der  umgewandelten  cbemischen  Energie  in  me« 
Arbeit  omwmndehi,  ein  Teil  geht  als  Wärme  verloren. 

Bei  der  Ariwü,  die  am  ökonomischsten  ausgeführt  wird,  dem  Steigen , 
WB>d  hn  33  %  der  Ener^e,  die  über  den  Grundumsatz  hinaus  produEiert 

in  mechanisclie  Arbeit  verwandelt.    Bei  Ermüdung  wird  die  Arbeit 
Inanspruchnahme  von  Hilfsmuskeln  weniger  ökonomisch  geleistet, 
die  g^che  Arbeit  erfordert  mehr  Stoff  verbrauch  als  bei  frischen  Kräften. 

Das  Gehen  auf  ebener  Erde  erfordert  für  die  Fortbewi^gung  von 
1  kg  Rarpergewicht  einen  Aufwand  von  ungefähr  V4  kgm.  Ein  Mensch 
▼on  70  kg  verbraucht  beim  langsamen  Gehen  in  einer  Stunde  (3500  m) 
12,8  g  Fett  mehr  als  in  der  Ruhe.  Rasches  Laufen  erfordert  nicht  nur 
in  der  Zeiteinheit,  sondern  auch  auf  1  m  Weg  mehr  Energieverbrauch  als 
langsames  Gehen.  Gewerbliche  Arbeit  kann  bis  über  300  000  kgm  pro 
Tag  betragen,  bei  angestrengten  Fahrrad  treten  wurde  eine  Arbeitsleistung 
von  über  600  000  kgm  bei  einer  Wärmeproduktion  von  über  9000  Kai.  in 
24  Stunden  gemessen. 

Aber  auch  die  Muskelarbeit,  die  bei  sog.  Ruhe  (Bettruhe  oder  „Zim- 
nierrruhe",  ohne  äußere  Arbeit)  durch  das  Kauen,  Sprechen,  die  Lage- 
veränderungen und  Erhaltung  des  Gleichgewichtes,  die  mimischen  Be- 
legungen usw.  geleistet  wird,  erhöht  den  Energieverbrauch.  Er  kann  bei 
»»Zinunerruhe"  80  %  höher  sein  als  im  Schlaf.  Individuell  und  jo  nach  dem 
Temperament  große  Unterschiede  vorhanden.  Im  strammen  SU»hen  können 
*2  %  mehr  an  Energie  verbraucht  werden  als  bei  bequemer  Haltung.  Es 
ist  daher  wohl  verständlich,  daß  große  individuelle  Unterschiede  im  Eiu»rgie- 
verbrauch  bestehen,  die  nicht  durch  eine  verschiedene  Oxydationsonergie 
des  Protoplasmas,  sondern  nur  durch  verschiedene  Muskeltötigkeit,  ver- 
schiedenes Temperament  bedingt  sind. 

d)  Der  Energieverbrauch  des  täglichen  Lebens. 

Als  Grundumsatz,  Steigerung  durch  Nahrungsaufnahme  und  Muskel- 
^beit;  setzt  sich  der  Energieverbrauch  des  gesunden  Menschen  zusammen. 
^^  die  Kost  meistens  ungefähr  der  Erhaltungsdiät  entspricht,  hängt  der 
^ergieverbrauch  im  wesentlichen  von  der  Muskeltätigkeit  ab.  Hier  seien 
^^ittelzahlen  für  einen  60  kg  schweren  Menschen  mitgeteilt  (24  Stunden): 

^^«»asatz  bei  Bettruhe^- 1900  Kai.  (=  32  Kai.  pro  kg). 

iy  „    Zimmerruhe 2200     „     (=37     „        ,,'    „ 

-»>  „    leichter  Arbeit  (Arzt,  Beamter)  2600     „     (—40    „        „     „) 

'»'.  „    mittlerer  Arbeit     ) 3100    „     (=  44     „       ,/     „ ) 

j^  1)  Der  Verbrennungswert  von  1  g  Eiweiß  und  1  g  Kohlehydrat  (4,1    Kai  ) 

■*    iqmvalent    4,1  x  426  =  1740    k«:m,    1    g    Fett  =  9,3  x  425  -  3960  k^'rri. 
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Bei  geringerem  oder  größeren  Gewicht  ändern  sich  die  Zahlen  nicht 
proportional  dem  Gewicht,  sondern  etwas  weniger.  Bei  einem  Gewicht  von 
40  kg  erhöht  sich  der  Energieverbrauch  pro  1  kg  um  etwa  6—8  Kai.  (also 
z.  B.  38-40  Kai.  bei  Bettlägerigkeit  statt  32),  bei  80  kg  ist  es  ungefähr 
um  3—5  Kai.  pro  kg  geringer. 

Die  2600  Kai.  eines  leicht  arbeitenden  Menschen  werden  meist  ge- 
liefert durch  etwa  100  g  Eiweiß,  56  g  Fett  und  400  g  Kohlehydrate.  Dabei 
werden  etwa  800  g  Sauerstoff  verbraucht,  1100  g  CO,  produziert  und 
15—16  g  N  im  Urin  ausgeschieden.  Doch  können  die  Mischungsverhält- 
nisse, wie  erwähnt,  innerhalb  weiter  Grenzen  schwanken.  Der  Alkohol  kann 
(mit  Ausnahme  weniger  Prozente,  die  in  Urin  und  Atemluft  erscheinen) 
entsprechend  seiner  Verbrennungswärme  (7,0  Kai.)  Fett  oder  Kohlehydrate 
ersetzen,  doch  hat  er  andererseits  eine  unökonomische  Arbeitsleistung  zur 
Folge  und  steigert  dadurch  den  Energieverbracuh  in  unzweckmäßiger 
Weise. 

e)  Einfluß  von  Krankheiten  auf  den  Knergtehanshalt 

Krankheiten  können  direkt  oder  indirekt  auf  den  Energiehaushalt 
idnwirken,  indem  sie  selbst  den  Umsatz  beeinflussen  oder  indem  die  normale 
Einnahme  und  Abgabe  von  Energie  vermehrt  oder  vermindert  wird. 

Sehr  viele  Krankheiten  führen  durch  Appetitmangel,  Erbrechen  oder 
ärztliche  Vorschriften  zu  mangelhafter  Nahrungsaufnahme.  Die 
Folge  ist  ein  Zerfall  von  Körpersubstanz.  Die  Ursache  der  Abmagerung 
in  Krankheiten  (Konsumption,  Kachexie)  ist  meist  ungenügende  Nachrungs- 
aufnahme.  Der  gleiche  Effekt  tritt  ein,  wenn  die  Nahrung  zwar  in  ge- 
nügender Menge  zugeführt,  aber  nicht  resorbiert  wird.  Das  ist  bisweilen 
bei  schweren  Diarrhoen  der  Fall  (bei  leichten  leidet  die  Resorption  nur  sehr 
wenig);  ebenso  btM  Abschluß  des  Pankreassekretes  und  der  Galle 
vom  Darm.  Bei  Verschluß  des  Pankreasganges  können  40—70  %  des 
Eiweißes  und  des  Fettes  unresorbiert  mit  dem  Kot  abgehen,  bei  Gallen- 
abschluß wird  vom  Fett  nur  ein  Viertel  resorbiert. 

Auch  die  Abgabe  von  Energie  kann  indirekt  beeinflußt  werden. 
So  vermehren  alle  Krankheiten,  die  Unruhe,  Krämpfe,  Zittern,  Schlaf- 
losigkeit usw.  im  Gefolge  haben,  die  Muskelarbeit  und  dadurch  die  Wärme- 
produktion. Umgekehrt  können  Lähmungen  zu  mangelhafter  Bewegung 
und  mittelbar  zu  Fettansatz  führen.  Bei  chronischer  Appetitlosigkeit 
kann  die  Abmagerung  dadurch  am  Weiterschreiten  gehindert  werden, 
■daß  infolge  der  Schwäche  alle  Bewegungen  eingeschränkt  werden,  so  daß 
der  geringe  Energiebedarf  durch  die  geringe  Nahrungszufuhr  gedeckt  wird. 

Einen  direkten  Einfluß  auf  den  Energieumsatz  sehen  wir  in 
<^rster  Linie  beim  Fieber.  Im  Fieber  ist  die  Wärmeproduktion  vermehrt, 
•doch  beträgt  die  Vermehrung  meist  nur  etwa  ein  Drittel  der  Norm.  Am 
stärksten  ist  sie  bei  akuten  Fieber prozessen.  Hand  in  Hand  mit  der  Ver- 
melirung  der  Wärmeproduktion  geht  eine  relative  Verminderung  der 
Wärmeabgabe;  durch  das  Zurückbleiben  der  Wärmeabgabe  hinter  der 
W^ärmeproduktion  kommt  die  Erhöhung  der  Körpertemperatur  zustande. 
Die  außerdem  im  Fieber  regelmäßig  vorhandene  Vermehrung  der  EiweiB- 
zersetzung  ist  bereits  erwähnt.  In  der  Rekonvaleszenz  wird  der  Energie- 
verbrauch erhöht,  der  Sauerstoffverbrauch  vermehrt. 

Einen  hochgradigen  Einfluß  auf  den  Energieumsatz  übt  die  Schild- 
«drüse  aus.  Nach  ihrer  Entfernung  sinkt  der  Gaswechsel  bis  auf  die  Hälfte 
und  noch  weniger.  Die  gleiche  Verminderung  des  Umsatzes  sehen  wir 
bei  Myxödem,  sporadischem  und  endemischem  Kretinismus.     Im  Gegen- 
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satz  hierzu  ist  bei  der  BASEDOWschen  Krankheit  der  Energieverbrauch 
vermehrt,  und  Schilddrüs^medikation  führt  sowohl  bei  Gesunden  als 
auch  namentlich  bei  Myxödemkranken  eine  Vermehrung  des  Umsatzes 
herbei. 

Auch  Störungen  in  der  Funktion  der  Hypophysis  scheinen  den 
Energieumsatz  zu  beeinflussen.  Bei  Akromegalie  ist  der  Sauerstoff- 
verbrauch vermehrt  gefunden  worden.  Viele  Fälle  von  Diabetes  mel- 
litus weisen  einen  auffallend  geringen  Energiebedarf  auf. 

Über  Fettsucht  vgl.  pag.  393. 

Früher  glaubte  man,  Krankheiten,  die  die  Oberfläche  der  Lungen  verkleinem, 
oder  den  Hämoglobingehalt  herabsetzen,  müßten  eine  Verminderung  der  Oxydationen 
sor  Folge  haben.  Das  ist  aber  nicht  der  Fall.  Bei  Lungen-  und  Kreislaufer- 
krankungen  sowie  bei  Anämien  sind  Sauerstoffverbrauch  und  Kohlen- 
säureabgabe nicht  vermindert.  Die  äußere  und  innere  Atmung  wird  durch  leb- 
haftere Blutbewegung  (Pulsbeschleunigung)  und  durch  bessere  Ausnutzung  des  im 
Blut  vorhandenen  Sauerstoffs  aufrecht  erhalten  (Wenn  von  dem  Sauerstoff  des 
4urteriellen  Blutes  das  eine  Mal  Vs»  das  andere  Mal  V«  ^^  den  Geweben  verbraucht 
wird,  so  genügt  im  zweiten  Fall  die  halbe  Hämoglobinmenge,  um  die  Sauerstoff- 
xufuhr  zu  bewältigen.) 

IL  Methodik  der  Stoffwechseluiitersuchungeii. 

1.  Allgemeines  über  Stoffwechsel  versuche. 

Hier  sollen  nur  die  allgemeinen  Regeln  für  die  Anstellung  von  Stoffwechsel- 
versuchen, wie  sie  für  die  lUinik  in  Betracht  kommen,  besprochen  werden,  nicht 
<Lie  chemischen  Methoden.  Für  diese,  soweit  sie  nicht  im  Kapitel  über  den  Harn 
besprochen  sind,  sei  auf  die  pag.  403  erwähnten  Hand-  und  Laboratoriumsbücher 
verwiesen. 

Die  Methodik  wird  sich  verschieden  gestalten,  je  nachdem  das 
Schicksal  eines  einzehien  Stoffes  verfolgt  oder  der  Oesamtenergieumsatz 
festgestellt  werden  soll,  je  nachdem  man  den  momentanen  Zustand  der 
zu  untersuchenden  Stoffwechselvorgänge  oder  den  Einfluß  bestimmter 
Maßnahmen  prüfen  will  Einige  Regeln  sind  aber  doch  immer  zu  be- 
rücksichtigen: 

1.  Bei  allen  Stoffwechselversuchen  muß  bekannt  sein,  ob  die  Nahrung 
das  Stoffwechselgleichgewicht  aufrecht  erhält  oder  ob  sie  abundant  oder 
unzureichend  ist.  Meist  ist  es  zweckmäßig,  wenn  möglich,  Erhaltungs- 
kost zu  reichen. 

2.  Jeder  Stoffwechselversuch  soll  so  lange  wie  möglich  ausgedehnt 
'werden. 

3.  Alle  Einnahmen  und  Ausgaben,  die  mit  dem  zu  untersuchenden 
Stoffwechsel  Vorgang  in  Beziehung  stehen,  müssen  genau  gemessen  werden. 

4.  Die  körperlichen  Zustände  des  Versuchsindividuums,  insbesondere 
die  Muskeltätigkeit,  sind  genau  zu  kontrollieren. 

a)  Zusammensetzung  der  Kost 

Die  Zusammensetzung  der  Kost  ist  so  zu  wählen,  daß  sie 
während  der  ganzen  Dauer  des  Versuches  bei  genügend  konstanter 
Zusammensetzung  ohne  Widerwillen  genossen  werden  kann.  In  ein- 
zelnen Versuchen  genügt  es,  die  Speisen  abzuwiegen  und  ihren  Gehalt 
nach  Tabellen  zu  berechnen  (so  z.  B.  Tabelle  I,  pag.  398).  Selbstver- 
ständlich muß  das,  was  etwa  auf  dem  Teller  zurückbleibt,  zurück- 
gewogen werden.  Dabei  ist  aber  immer  das  Abwiegen  der  rohen  Sub- 
stanz zw^eckmäßiger,  weil  nach  dem  Kochen  der  Wassergehalt  stark 
wechseln  kann.     Nur  da,  wo  die  Zusammensetzung  gekochter  Speisen 
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immer  gleich  bleibt  und  bekannt  ist  (z.  B.  in  Anstalten),  genügt  das 
Abwiegen  der  tischfertigen  Speisen.  Meist  ist  aber  eine  genaue  Analyse 
notwendig. 

Man  kann  dann  auf  zwei  Arten  verfahren.    Entweder  man  macht  von  jedem 


Milch  sterilisiert,  Brot  in  Staniol  verpackt),  analysiert  von  jedem  eine  Probe  und  ent- 
nimmt dem  Vorrat  täglich  die  nötige  Menge.  Oder  man  wiegt  neben  dem,  was  die 
Versuchsperson  verzehrt,  die  gleiche  Menge  (oder  einen  aliquoten  Teil)  ab,  mischt  alles 
und  erhält  so  von  jedem  Tag  eine  Durchschnittsprobe.  Alle  Proben  werden  frisch 
gewogen,  auf  dem  Wasserbad  und  im  Trockenschrank  (100 — lOö*)  getrocknet,  wieder 
gewogen  und  fein  gepulvert.  Für  manche  Zwecke  genügt  es  die  Substanzen  so  weh 
trocken  zu  haben,  daß  sie  gut  pulverisiert  werden  können.  In  anderen  Fällen  maß 
man  die  wirkliche  Trockensubstanz  kennen,  also  die  Substanzen  vollkommen  trocknen. 
Man  trocknet  dann  die  ganze  Substanz  oder  einen  Teil  des  Pulvers  bei  105*  so  lange, 
bis  Gewichtskonstanz  eingetreten  ist  bzw.  bis  das  Gewicht  wieder  begannt  zuzunehmen. 
Manche  Substanzen  (z.  B.  die  Durchschnittsprobe  einer  Tagesration)  sind  zu  fett, 
um  sich  gleichmäßig  pulvern  zu  lassen.  Man  extrahiere  sie  daher  vorläufig  mit  Äther 
und  verarbeite  Ätherextrakt  und  Rückstand  gesondert.  Proben  von  Getränken 
können  unter  Thymolzusatz  aufbewahrt  und  feucht  (z.  B.  für  Kjeldahl)  verarbeitet 
werden* 


b)  Sammeln  von  Harn,  Kot  usw. 

Der  Harn^wird  meist  in  24  stündigen  Perioden  gesammelt.  Na- 
mentlich in  der  warmen  Jahreszeit  ist  es  notwendig,  in  das  Sammel- 
gefäß ein  Desinfieiens  zu  geben  (am  besten  einige  Körnchen  Thymol). 
Der  Patient  muß  angewiesen  werden,  jedesmal  am  Ende  der  24  stündigen 
Periode  die  Blase  zu  entleeren  und  vor  der  Defäkation  Urin  zu  lassen, 
damit  keine  Fehler  durch  ^Mischung  von  Harn  und  Kot  entstehen.  Von 
der  gut  gemischten  24  stündigen  Harnmenge  wird  ein  Teil  in  einer  gut 
gestöpselten  Flasche  bis  zum  Grebrauch  unter  Zusatz  einiger  Kömchen 
Thymol  aufbewahrt.  Viele  Bestimmungen  müssen  aber  sofort  am  frischen 
Urin  vorgenommen  werden  (z.  B.  Ammoniak,  Azeton  usw.). 

Für  Stickstoffbestimmungen  dagegen  kann  der  Urin  unter  Thymolzusats 
lange  Zeit  aufbewahrt  werden,  wenn  nur  die  Reaktion  sauer  ist,  was  bei  alkalischer 
Reaktion  durch  Hinzufügen  von  etwas  Salzsäure  bewerkstelligt  wird. 

Die  Fäzes  müssen  ebenfalls  sorgfältig  gesammelt  werden.  Um  zu  entscheiden, 
wann  die  Nahrungsreste  der  Versuchstage  im  Kot  erscheinen,  gibt  man  am  Beginn 
jeder  Abgrenzungsperiode  entweder  Kohle  (10,0  auf  200,0  Wasser  unter  Zusati 
einiger  Tropfen  Pfefferminzgeist  als  Schüttelmixtur)  oder  Karmin  (0,3 — 0,5  in  Oblaten) 
oder  Preißelbeeren  auf  den  nüchternen  Magen.  Die  ersten  Kotportionen  des  ent- 
sprechenden Tages  erscheinen  dann  schwarz  oder  rot  oder  lassen  die  Reste  von  PreiM- 
beeren  erkennen,  die  älteren  Partien,  die  dem  vorhergehenden  Tage  entsprechen, 
sind  ungefärbt  und  härter,  so  daß  sie  leicht  abgetrennt  werden  können.  Es  gelingt 
meist,  den  Kot  in  3 — 8tägigen  Perioden  abzugrenzen.  Die  gesamte  Kotmenge  einer 
Abgrenzungsperiode  wird  gesammelt  auf  einer  Porzellanschale  mit  einer  gemessenen 
Menge  5  ^/o^^or  Oxalsäure  verrührt,  auf  dem  Wasserbad  und  im  Trockenschrank 
getrocknet,  gewogen  und  im  Mörser  oder  in  einer  feinmalenden  Mühle  gemahlen 
und  aufbewahrt. 

Die  Abgabe  von  Schweiß,  auch  die  Abschilferung  von  Epithel, 
das  Wachstum  von  Haaren  und  Nägeln,  stellen  Verluste  dar,  die  in  der 
Regel  zu  vernachlässigen  sind.  Nur  bei  schwerer  körperlicher  Arbeit  be- 
dingt die  Schweißabsonderung  einen  beachtenswerten  Fehler.  Dagegen 
müssen  reichliches  Sputum,  starke  Sekretion  von  Wundsekret,  kimst- 
lich  entleerte  Exsudate  usw.  bisweilen  auch  untersucht  und  in  Rechnung 
gezogen  werden. 
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M  2.  AusnQtzungsversuche. 

V  In  vielen  Fällen  kommt  es  nur  auf  die   Untersuchung  der  Re- 

m         Sorption  und  Ausnützung  der  Nahrung  an.    In  diesen  FäUen  genügt  die 
f  Untersuchung  der  Nahrung  und  des  Kotes. 

In  der  Regel  wird  nur  der  N-  und  der  Fettgehalt  direkt  bestimmt, 

eventuell  noch  die  genaue  Trockensubstanz  und  der  Aschegehalt.    Durch 

Multiplikation  des  N  mit  6,25  erhält  man  den  „Eiweiß''gehalt;  addiert 

man  diesen  zum  Fett  und  der  Asche,  so  erreicht  die  Summe  nicht  ganz 

die  Zahl  für  die  Trockensubstanz.    Die  Differenz  wird  als  Kohlehydrat- 

gehsilt  berechnet. 

Der  N-Gehalt  wird  nach  Kjeldahl  (s.  unten),  der  Fettgehalt  im  Soxulet-^ 
sehen.  Ätherextraktionsapparat  bestimmt:     1 — 3  g  der  Substanz  werden  gewogen 
nii<l    in  eine  SoxHLET-Hülse  gebracht  und  gut  mit  fettfreier  Watte  bedeckt.    Dann 
3  X  24  Stunden  mit  Äther  extrahiert,  zwischen  hinein  mehrmals  die  Substanz 
iT  herausgenommen,  fein  zerrieben  und  zurückgebracht.   Im  Ätherkölbchen  läßt 
dann  den  Äther  verdampfen,  trocknet  bei  100*  und  wägt.    Die  Trockensub- 
st&z&z  muß  oft  besonders  bestimmt  werden,  wenn  die  Substanz  nur  „lufttrocken** 
ist.      Sie  muß  dann  bis  zur  Gewichtskonstanz  getrocknet  werden.  Um  bei  der  Aschen- 
best;immung  keine  Verluste  zu  haben,  setzt  man  zur  gewogenen  Substanz  in  der 
PlsLtdnschale  eine  gewogene  Menge  Soda,  verkohlt  vorsichtig  langsam,  extrahiert  die 
KoliJe  mit  Wasser,  filtriert  durch  ein  aschefreies  Filter,  bringt  Kohle  samt  Filter  in  die 
Scliakle  zurück  und  beendigt  unter  stärkerem  Erhitzen  die  Veraschung.  Das  wässerige 
£^t;x~2kkt  der  Kohle  wird  verdampft,  der  Rückstand  gewogen  und  sein  Gewicht  zu  dem 
der    ixnlöslichen  Asche  addiert. 

So  erhält  man  Eiweiß-,  Fett-  und  Kohlehydratgehalt  der  Nahrung 
und    des  Kotes  und  kann  daraus  die  Ausnützung  bzw.  den  Verlust  in 
Prozenten  berechnen.     Auf  Tabelle  IV  (pag.  402)  finden  sich  Normal- 
werte  für  die  Ausnützung  des  Gesunden.    Bei  gemischter  Kost  geht  im 
Kot    ungefähr  9  %  der  Nahrungsenergie  verloren. 

Seltener  bestimmt  man  in  Nahrung  und  Kot  auch  den  Kohlenstoff  (durch 
Bleixientaranalysen)  und  den  Brennwert  (durch  Verbrennung  in  der  kalorimetrischen 
Boinl>e).  Dies  wird  notwendig  bei  vollkommenen  Bilanzversuchen  (s.  Gesamtstoff- 
▼eclisclversuche). 

3.  Stickstoffumsatzversuche. 

Der  Stickstoff  ist  am  häufigsten  üntersuchungsobjekt  klinischer 
Stoff^echselversuche,  da  er  ein  Maß  für  den  Eiweißumsatz  darstellt, 
S^hr  selten  genügt  es,  den  Eiweißgehalt  der  Nahrungsmittel  zu  be- 
rechnen oder  das  Nahrungseiweiß  unberücksichtigt  zu  lassen.  Fast  immer 
sind   genaue  N-Bilanzen  notwendig. 

Der  N  wird  in  Nahrung,  Kot  und  Harn  nach  Kjeldahl  bestimmt.  Die  Methode 
^^  bei  der  Untersuchung  des  Harnes  (s.  pag.  301)  beschrieben  und  wird  für  feste 
^^bstanzen  ebenfalls  angewandt  nur  mit  dem  Unterschied,  daß  von  festen  Bestand- 
enen eine  bestimmte  Menge  (0,2 — 0,5)  g  Substanz  abgewogen  und  quantitativ  in  den 
^^dationskolben  gebracht  werden  muß. 

Aus  den  Zahlen  für  den  N  in  Einnahmen  und  Ausgaben  wird  die 
5*l€inz  berechnet.  Aus  dieser  kann  weiter  berechnet  werden,  wieviel 
f'^^^eiß  und  wieviel  Muskel  fleisch  der  Körper  verloren  oder  angesetzt 
«at.     1  g  N  entspricht  6,25  g  Eiweiß  und  29,4  g  Muskelfleisch. 

,  Gilt  es  nur  den  Einfluß  bestimmter  Maßnahmen  auf  den  Eiweiß- 

*^U8lialt  festzustellen,  so  kann  man  auf  Bilanzen  verzichten  und  es 
^^^ögt  t^lich  die  gleiche  Kost  zu  reichen  und  nur  im  Urin  die  N-Aus- 
^cheidung  zu  untersuchen.  Für  ungefähre  Schätzungen  genügt  sogar 
y^  Bestimmung  des  Harnstoffes  (s.  Kapitel  VII,  pag.  301)  allein,  doch 
1?^  die  Bestimmung  des  Cresamt-N  nach  Kjeldahl  kaum  viel  umständ- 
*^^uer  und  daher  heutzutage  fast  allein  angewandt.    Bisweilen  kann  man 
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auch  auf  die  Analyse  der  Nahrungsmittel  verzichten,  wenn  man  nur 
solche  reicht,  deren  Gehalt  an  Eiweiß  annähernd  konstant  ist  (z.  B. 
Milch,  Weizenmehl,  Weißbrot  von  bekanntenl  Feuchtigkeitsgehalt  new.). 
Für  den  N- Verlust  im  Kot  sind  dann  täglich  0,2—1,0  g  N  zu  rechnen. 
Als  BeiBpiel  eines  N- Stoffwechsel  Versuches  sei  hier  ein  Versuch 
bei  einer  Pneumonia  crouposa  angcfüiirt,  bei  dem  die  Untersuchungen 
am  4.  Krankheitfttage  begannen  und  bis  12  Tage  nach  der  Krisis  fort- 
gesetzt wurden.  Der  19  jährige  Patient  bekam  so  viel  zu  essen  als  er  wollte, 
doch  wurden  die  Speisen  genau  gewogen.  Die  Nahrung  bestand  aus  Milch, 
Brot,  Zwieback,  Butter,  Eiern,  Gries,  Reis,  Makkaroni  und  daraus  be- 
reiteten Speisen.  Von  allen  Nahrungsmitteln  wurde  beim  Beginn  des 
Versuches  ein  genügender  Vorrat  angelegt,  davon  ft-oben  untersucht, 
nur  das  Brot  wurde  täglich  frisch  aus  der  Bäckerei  bezogen,  nachdem 
Stichproben  gezeigt  hatten,  daß  der  N-Gehalt  konstant  war.  E>er  Kot 
wurde  am  2.,  12.  und  17.  Mai  abgegrenzt,  das  Sputum  vom  2.-6.  Mai 
gesammelt,  getrocknet  und  auf  N-Gehalt  untersucht.  Die  Zahlen  für  Fett« 
und  Kohlehydrate  sind  meist  nach  Tabellen  berechnet. 

Beispiel  eines  N- Stoff weckMlrersncheB  (PDenmooia  cronposa). 
(Aus  Stbnbon,  Zeitschrift  für  fclin.  Med.,  Bd.  XLIII.) 


a 

Ei 

nähme 

" 

Ausgaben 

1 

>=    1  ;  s 

1         1 

r  s- 

Sputum 
N 

N 
Bü»nx 

Körper- 
gewicht 

2./V. 

_ 

12.80  '     91,8  '    96,6 

28 

27,14  '  2,96 

0,37  1  -17,67 

56.6 

3./V. 

10,31  1     73,7  .    73,2 

30,11       ,. 

..       —23,12 

4./V. 

12.69       90,5 

97.6 

26,71       „ 

..        -17,35 

Krise 

ö.,'V. 

1 

16,04  '  106,3 

-123,0 

36 

40,82       „ 

..        -28,11 

64.3 

6.;v. 

2 

14,64  1     88,8 

146.3 

26,10       ,. 

-       - 13.61 

- 

7./V. 

3 

16,67  ■     90.1 

237,9 

42 

21,71 

—       -   8,00 

53,S 

8./V. 

4 

18,33       90,2 

294,9 

17,37       „ 

-       -   2,00 

9.V. 

6 

19,31 

87,3 

398,6 

65 

16,20       „ 

—       +    1,16 

63,2 

10./V. 

6 

25,53 

113,7 

656,3 

14,66       „ 

—    1  +    9,91 

11./V. 

7 

ä8,09 

118,1 

£66,0 

»6 

17,26       „ 

-    1  +    7,87 

12./V. 

8 

27.23 

132,& 

640,4 

77 

10,66     3,20 

—    '  +  13,37 

64,0 

13./V. 

9 

89,93 

124,3 

606,8 

90 

12,20 1     „ 

-       +14,63 

U./V. 

10 

27,36 

126,0 

640,2 

72 

23,08       „ 

—       -(-    1,08 

66.4 

16.,V. 

11 

29,61 

117,1 

622,8 

7? 

16.14       .. 

-   1  +  11.27  :   — 

16. /V. 

12 

30,13 

114,3 

622,3 

'■' 

12.73       ,. 

-       +  14,20 

— 

Man  sieht  den  starken  Stickst offverlust  zuerst  im  Fieber  (Temp. 
vom  2.-4.  Mai  um  40,0°),  dann  aber  auch  noch  in  den  ersten  4  Tagen 
nach  der  Krise  (epi kritische  Sttcksloffauascheidung,  vg).  pag.  371),  in- 
folge der  Resorption  und  Zerstörung  des  pneumonischen  Exsudates). 
Im  ganzen  sind  109,7  g  N  verloren  gegangen,  nachher  wieder  73,4  g  an- 
gesetzt. Die  109,7  g  N  würden  einen  Verlust  von  3,2  kg  MuskelOeisch 
darstellen,  was  mit  der  Gewichtsabnahme  von  56,5  auf  53,2  kg  überein- 
stimmt. Ein  Ansatz  von  73,4  g  N  würde  einem  Ansatz  von  2,2  kg  Muskel- 
fleisch  entsprechen,  das  Gewicht  nahm  aber  starker  zu,  offenbar  weil 
bei  der  überreichlichen  Nahrungsaufnahme  auch  Fett  angesetzt  wurde. 

4.  Die  Untersuchung  des  Nuklei nstotfwechsels. 

Zur  UntcrsuchunfT  des  Nukleinstoffwechsels  genügt  in  der  R^ral 
die  HamsäureboBtimmung  im  Urin  (s.  Kapitel  VII,  pag.  306),  die  Be- 
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Stimmung  der  Purinbasen  ist  meist  nicht  nötig.  Wir  untersuchen  beide 
Komponenten  des  Nukleinstoffwechseis  wenn  möglich  getrennt.  Der 
endogene  Wert  ist  leicht  zu  bestimmen,  indem  man  eine  purinfreie 
Kost  reicht,  die  aber  ungefähr  der  Erhaltungsdiät  entsprechen  muß, 
damit  nicht  Ansatz  oder  Verlust  von  Körpergewebe  das  Resultat  trübt. 
Die  „purinfreie"  Kost  zeichnet  sich,  wie  ein  Blick  auf  TabeUe  II  lehrt, 
dadurch  aus,  daß  das  Fleisch,  die  Leguminosen  und  die  purinhaltigen 
Genußmittel  (Kaffee  usw.)  fehlen.  Alle  übrigen  Nahrungsmittel  ent- 
halten nur  Spuren  von  Purinen,  die  zu  vernachlässigen  sind.  ^ 

Der  exogene  Harnsäure  wert  kann  bei  gemischter  Nahrung  von 
annähernd  bekanntem  Puringehalt  bestimmt  werden  (s.  TabeUe  pag.  400). 
Besser  erkennt  man  Abweichungen  von  der  Norm,  wenn  man  während 
einer  gleichmäßigen  purinfreien  Kost  an  einem  Tag  nukleinsaures  Natron 
oder  ein  purinreiches  Nahrungsmittel  darreicht  und  die  Harnsäure- 
auBScheidung  vorher  und  nachher  mehrere  Tage  untersucht. 

Als  Beispiel  sei  hier  ein  Versuch  an  einem  Gichtkranken  angeführt^). 


Tag 

Diät 

Ausgeschiedene 
Harnsäure 

Bemerkungen 

1. 

purinfrei 

0,296 

2. 

»» 

0,272 

3. 

190  g  Thymus  -|-  100  Fleisch 

0,303 

— 

4. 

purinfrei 

0,323 

5. 

0,378 

6. 

W   ' 

0,324 

7. 

0,280 

8. 

11 

0,360 

9. 

0,285 

10. 

0,414 

{ 

akuter  Gichtanfall  in 

der  rechten  Großsehe 

11. 

*  7 

0,360 

12. 

„ 

0,368 

13. 

0,310 

14. 

0,322 

16. 

0,396 

( 

etwas  leichterer  Gicht  - 

,, 

anfall  (linke  Großzehe) 

16. 

" 

0,399 

— 

17. 

0,266 

18. 

0,338 

19. 

0  336 

20. 

0,316 

Der  Kranke  hat  auf  die  Einfuhr  von  Thymus  mit  einer  sehr  geringen 
Steigerung  der  Harnsäureausfuhr  reagiert,  die  sich  über  mehrere  Tage 
hinzog.  Beim  Gesunden  wäre  eine  Steigerung  um  0,6—0,7  g  Harnsäure 
KU  erwarten  gewesen,  das  meiste  am  1.  Tag.  Bei  den  beiden  GichtanfäUen 
wfihrend  des  Stoffwechselversuches  steigt  jedesmal  die  Harnsäureaus- 
scheidung stark  an  (vgl.  pag.  373). 

Sehr  wichtig  ist  oft  der  Nachweis  der  Hamsäore  im  Blut  Es 
müssen  dazu  größere  Mengen  von  Blut,  mindestens  100—150  ccm, 
verarbeitet  werden,  das  durch  Aderlaß  oder  Venäpunktion  gewonnen 
und  durch  Schlagen  oder  Schütteln  mit  Glasperlen  defibriniert  wird. 
Das  Blut  wird  zuerst  enteiweißt,  am  besten  dadurch,  daß  man  es  in 
eine  kochende  ^  %ige  Lösung  von  Monokaliumphosphat  fließen  läßt, 
vom  entstehenden  Eiweißniederschlag  abfiltriert  und  das  Filtrat  auf  dem 


1)  Nach  Bloch,  Zeitschr.  f.  phys.  Chemie,  51,  pag.  476. 
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Wasserbad  einengt.  Handelt  es  sich  nur  um  qualitativen  Nachweis,  so 
kann  auch  geronnenes  Blut  benützt  werden,  indem  das  Coagulum  im 
Porzellanmörser  mit  Sand  verrieben  und  dann  mit  Monokaliumphosp^t 
gekocht  wird.  In  der  enteiweißten  filtrierten  Lösung  wird  dann  die 
Fällung  der  Harnsäure  wie  bei  der  quantitativen  Hamsäurebestimmung 
im  Urin  (s.  diese)  vorgenommen.  Die  erhaltenen  HamsäurekristaU^ 
können  entweder  mitsamt  dem  Filter  nach  Kjeldahi^  ve.rascht  werden, 
um  aus  den  erhaltenen  Stickstoffwerten  den  quantitativen  Hamsäure- 
gehalt  zu  berechnen,  oder  sie  werden  nur  zu  qualitativem  Nachweis  der 
Harnsäure  der  Murexidprobe  unterworfen  (s.  Kapitel  VII,  pag.  306). 


5.  Die  Untersuchung  des  Cresamtstoffwechsels. 

Für  die  Schätzung  des  Energieverbrauches  genügt  bisweilen  das 
Abwiegen  der  genossenen  Speisen  und  die  Bestimmung  des  Körper- 
gewichts. 

Beispieh  48 jährige  Hausfrau,  Diabetes  mellitus,  wiegt  täglich  die 
Nahrung  ab.  Für  einen  Tag  berechnet  sich  z.  B.  die  Aufnahme  von 
Nahrung  nach  Tab.  I  (pag.  398). 


Eiweiß 

Fett 

17,3 

1.8 

18,9 

2,8 

80,6 

18,9 

16,9 

6.4 

17,6 

24,1 

ö,6 

6,4 

0,4 

46,6 

4,9 

0,3 

3,0 

0,4 

166,1 

104,7 

Kohle- 
hydrate 


Kai. 


Hering  98  g 

Hammelkotelette  70  g   .   .   . 
Schweinebraten  230  g    .   .   . 

Schinken  67  g 

Schweizerkäse  74  g     .... 

1  Ei  =  46  g 

Butter  64  g 

Grüne  Erbsen  (gekocht)  80  g 
Spargel  160  g 


3^7 

0,3 
9.9 
1,9 


87 
104 
607 
119 
311 

76 
427 

63 

24 


16,8 


1717 


Diese  Berechnung  wm'de  für  18  Tage  durchgeführt  und  ergab  im 
ganzen  32  460  Kai.  Im  Urin  wurden  während  dieser  Zeit  343,2  g  Trauben- 
zucker ausgeschieden  =  1400  Kai.,  also  sind  vom  Körper  verwertet  worden 
32  460  -  1400  =  31  060  Kai.  =  ca.  1720  Kai.  pro  Tag.  Dabei  erhielt 
sich  ihr  Körpergewicht  zwischen  100—101  kg  während  der  ganzen  Zeit 
mit  einzelnen  Schwankungen  konstant.  Zu  erwarten  wäre  ein  viel  größerer 
Energieumsatz.  Denn  die  Patientin  hat  als  Hausfrau  eine  gewisse,  freiheh 
geringe  Arbeit  verrichtet,  so  daß  ihre  Muskeltätigkeit  etwa  zwischen 
der  bei  ,, Zimmerruhe"  und  ,, leichter  Arbeit"  in  der  Mitte  stand.  Bei 
einem  Gewicht  von  60  kg  wären  also  2200—2600  Kai.  das  normale,  bei 
100  kg  noch  mehr  (s.pag.383),  vielleicht  30 Kai.  pro  Kilogramm =3000 Kai. 
Statt  dessen  ist  die  Patientin  mit  einer  Nahrungszufuhr  ausgekommen, 
die  geringer  ist  als  der  Umsatz  eines  60  kg  schweren  Individuums  bei 
Bettruhe.  Der  Energieverbrauch  ist  also  bei  dieser  Patientin  vermindert, 
wohl  infolge  der  Fettsucht  (konstitutionelle  Fettsucht). 

Diese  Art  der  Berechnung  ist  aber  nur  ungenau,  namentlich  weil 
das  Körpergewicht  kein  genaues  Maß  für  den  Ernährungszustand  ist. 
Durch  Aufnahme  und  Abgabe  von  Wasser  kann  das  Gewicht  sich  von 
einem  Tag  zum  anderen  um  mehr  als  1  kg  ändern,  ohne  daß  etwas  von 
Ödemen  zu  bemerken  wäre.     Für  kurze  Perioden  ist  das  Körpergewicht 
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gar  nicht  zu  verwerten,  weil  selbst  kleine  Schwankungen  des  Wasser- 
gehaltes und  Wägefehler  größer  sein  können  als  ganz  bedeutender  Verlust  oder 
Ansatz  von  Körpersubstanz.  Beträgt  z.  B.  die  Wärmeproduktion  3000  Kai., 
der  Energiegehalt  der  Nahrung  etwa  vier  Fünftel  des  Bedarfs,  so  ist, 
um  das  fehlende  Fünftel  zu  decken,  die  Verbrennung  von  etwa  70  g  Körper- 
fett notwendig,  ako  eine  Größe,  die  die  Wage  kaum  anzeigt. 

Für  alle  genaueren  Untersuchungen  des  Gesamtumsatzes  ist  die  Untersuchung 
des  Gaswechsels,  der  Kohlensäureaufnahme  und  des  Sauerstoff  Verbrauches,  oder 
wenigstens  der  CO«-Aufnahme  allein,  notwendig. 

a)  Methoden  für  lan^  dauernde  Gaswechselversuche. 

Am  sichersten  für  die  Ermittlung  des  tatsächlichen  Umsatzes  sind 
Versuche,  in  denen  der  Gaswechsel  12—24  Stunden  und  noch  länger 
ununterbrochen  gemessen  wird.  Die  Versuchsperson  befindet  sich  in 
einem  Kasten,  der  einen  längeren  Aufenthalt  und  eine  gewisse  Be- 
wegungsfreiheit gestattet.  Durch  die  Untersuchung  der  Nahrung,  'des 
Harnes  und  Kotes  und  der  Kohlensäureausscheidung  (eventuell  auch 
der  Sauerstoffzunahme)  wird  ermöglicht,  die  Bilanz  nicht  nur  des  N, 
sondern  auch  des  C  (bzw.  auch  des  0)  für  eine  24  stündige  Periode  auf- 
zustellen und  daraus  zu  berechnen,  wieviel  Eiweiß  und  Fett  der  Körper 
abgegeben  oder  angesetzt  hat.  Kennt  man  auch  die  Verbrennungs- 
wärme der  Nahrung,  des  Harnes  und  Kotes,  so  kann  man  die  gesamte 
Wärmeproduktion  berechnen  (indirekte  Kalorimetrie).  WieATWATER 
und  Benedict  gezeigt  haben,  stimmt  die  so  berechnete  Wärmepro- 
duktion mit  der  direkt  bestimmten  gut  überein,  so  daß  man  die  um- 
ständliche und  kostspielige  direkte  Kalorimetrie  (Messung  der  Wärme- 
menge, die  von  der  Versuchsperson  an  die  umgebende  Luft  und  an  die 
Wände  der  Kammer  abgegeben  wird)  entbehren  kann. 

Die  Details  der  Versuchsanordnung  und  der  Berechnung  können  hier  nicht 
besprochen  werden. 

Es  sei  verwiesen  auf: 

AiagauS'Levy,    v,    Noordens    Handbuch    der    Pathologie    des    Stoffwechsels^    Bd.  /, 

pag,  200. 
T'igersiedij  Nagels  Handbuch  der  Physiologie^  ßd,  I. 

Zanix,  Loewy,  Alüller  und  Caspaty,  Höhenklima  und  Bergwanderungen,  Berlin  igoj, 
Loewy,   Oppenheimers  Handbuch  der  Biochemie,  Bd.  IV, 

Hier  sei  nur  das  Prinzip  der  Apparate  besprochen. 
1.  Pettenkofer-Voit scher  Apparat. 

Die  Luft  wird  durch  die  Respirationskammer  durchgesogen  und  in  einer 
Grasuhr  gemessen.  Von  der  in  die  Kammer  einströmenden  und  von  der  abströmen- 
den Loft  werden  Teilströme  abgeleitet.  Sie  streichen  durch  Röhren  mit  Barytwasser 
und  Fläschchen  mit  konzentrierter  Schwefelsäure,  so  daß  die  CO.^  und  das  Wasser 
absorbiert  und  gemessen  werden  kann.  Auch  diese  Teilströme  werden  in  Gasuhren 
gemessen. 

Die  Methode  liefert  sehr  exakte  Werte  für  die  COj -Abgabe,  sie  hat 
nur  den  Nachteil,  daß  wir  nicht  entscheiden  können,  wieviel  von  der 
CO,  aus  Fett  und  wieviel  aus  Kohlehydrat  stammt.  Wir  können  genaue 
C-Bilanzen  aufstellen  und  wir  können  mit  Hilfe  der  N-Bilanz  berechnen, 
wieviel  von  dem  C  auf  Eiweiß  kommt,  aber  wie  der  Rest  auf  Kohlehydrat 
und  Fett  zu  verteilen  ist,  können  wir  nicht  entscheiden.  Für  lange  dauernde 
Versuche  macht  der  Fehler  nicht  viel  aus,  aber  in  kurzdauernden  Ver- 
suchen kann  durch  den  wechselnden  Glykogenbestand  ein  erheblicher 
Fehler  bedingt  sein. 
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(Über  den  Apparat  s.  Sonden  und  Tigerstbdt,  Skandinav.  Arch.  für  Physio- 
logie, Bd.  VI,  pag.  1,  über  die  Berechnung  s.  Rubner,  Beiträge  zur  Emihning  im 
Knabenalter,  1902,  und  v.  Bergmann,  Zeitschr.  f.  experim.  Pathol.  u.  Therapie, 
Bad.  V.) 

2.  Der  jAQUETsche  Apparat. 

Von  dem  Luftstrom,  der  aus  dem  Versuchskasten  abgesogen  und  gemessen 
wird,  wird  durch  eine  besondere  Vorrichtung  eine  Luftmenge  abgefangen,  die  eine 
genaue  Durchschnittsprobe  darstellt.  Diese  Probe  wird  auf  ihren  prozentischen 
Crehalt  an  CO.  und  0  analysiert  (s.  Staehelin,  Charit^- Annalen,  1909,  Gräfe,  Zeitschr. 
f.  physiolog.  Chemie,  Bd.  LXV). 

3.  Apparate  nach  dem  REONAULT-REiSETschen  Prinzip. 

sind  in  der  letzten  Zeit  von  Benedict  und  von  Zuntz-Oppenheimer  in  vervoll- 
kommneter Gestalt  konstruiert  worden.  Die  Luft  wird  durch  eine  Pumpe  aus  der 
Kammer  hinaus  und  wieder  in  sie  zurückgepumpt,  so  daß  die  Luft  in  einem  ge- 
schlossenen System  einen  Kreislauf  ausführt.  Unterwegs  wird  ihr  die  gebildete  CO, 
durch  Kalilauge  entzogen  und  der  verbrauchte  Sauerstoff  ersetzt.  Der  zugefügte 
Sauerstoff  wird  gemessen,  die  in  Kalilauge  absorbierte  CO,  bestimmt  (s.  Benedict 
und  Carpenter,  Carnegie  Institution  of  Washington,  Publication  Nr.  123,  1910. 
Oppenheimer,  Biochem.  Zeitschr.,  Bd.  IV,  328). 

Wenn  wir  Kohlensäureausscheidung  und  Sauerstoffverbrauch  kennen, 
so  müssen  wir  zuerst  berechnen,  wie  viel  davon  auf  das  zersetzte  Eiweiß 
kommt,  deren  Menge  wir  ja  aus  der  N-Bestimmung  kennen.  Der  Rest 
muß  sich  auf  die  Verbrennung  von  Fett  und  von  Kohlehydrat  verteilen. 
Da  das  Fett  mehr  Sauerstoff  zur  Verbrennung  braucht  als  die  Kohle- 
hydrate, kann  berechnet  werden,  wie  viel  vom  einen  und  wie  viel  vom 
anderen  verbrannt  ist.  Das  Prinzip  ist  dasselbe  wie  unten  für  die  Zuntz- 
sehe  Methode  besprochen  werden  soll. 

b)  Methode  für  kurzdauernde  Gaswechselversuche  (ZUNTZ-GEPPERT). 

Die  ZuNTz-GEPPERTsche  Methode  ist  relativ  einfach  und  wird  daher  in  Kliniken 
vielfach  angewandt.  Sie  muß  daher  hier  kurz  besprochen  werden.  Für  Einzelheiten 
sei  auf  die  Beschreibung  Magnls-Levys  ( Pflüg ers  Archiv  für  die  gesamte  Physio- 
logie, Bd.  LV,  pag.  1)  verwiesen. 

Der  Kranke  liegt  ruhig  da  und  atmet  durch  ein  Mundstück,  das 
mit  zwei  Ventilen  so  verbunden  ist,  daß  die  Inspiration  durch  das  eine, 
die  Exspiration  durch  das  andere  geschieht.  Die  Nase  ist  durch  eine 
Klemme  verschlossen,  das  Mundstück  muß  so  angelegt  sein,  daß  es  luft- 
dicht anliegt  und  doch  ohne  Anstrengung  gehalten  wird.  Nachdem  der 
Kranke  %~^  Stunde  ruhig  gelegen  hat,  beginnt  der  Versuch,  der  etwa 
15—30  Minuten  dauert.  Die  Exspirationsluft  strömt  durch  eine  Gasuhr 
und  wird  hier  gemessen^  Eine  besondere  Vorrichtung  sorgt  dafür,  daß 
ein  Teil  der  Exspirationsluft  abgesogen  wird,  um  zur  Analyse  zu  dienen. 
Diese  wird  in  einem  danebenstehenden  Apparat  ausgeführt  und  besteht 
darin,  daß  die  Kohlensäure  durch  Kalilauge,  der  Sauerstoff  durch  Phosphor 
absorbiert  und  das  Volum  vor  und  nach  jeder  Absorption  gemessen  wird. 
So  erhält  man  den  prozentischen  Gehalt  der  Exspirationsluft  an  CO^ 
und  Og  und  kann  dann  den  Sauerstoffverbrauch  und  die  Kohlensäure- 
ausscheidung pro  Minute  berechnen.  Die  Zahlen  müssen  auf  0®  und  760  mm 
Barometerdruck  reduziert  oder  in  Gramme  umgerechnet  werden  (bei 
0«  und  760  mm  ist  11  Og  =  1,430  g,  1  1  CO^  =  1,966  g). 

Besonders  hervorzuheben  ist,  daß  der  Sauerstoff  verbrauch  ein  direktes 
Maß  für  die  Wärmeproduktion  ist.  Am  besten  geht  das  aus  der  folgenden 
Tabelle  0  hervor,  in  der  berechnet  ist,  wieviel  COo  jeder  Stoff  bei  der  Ver- 

1)  Nach  Ma(.nus-Levy,  v.  Noordens  Handb.  der  Pathol.  d.  Stoffwechsel 
Bad.  I,  pag.  205. 
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brennung  bildet  und  wieviel  0,  er  verbraucht,  und  wie  sich  das  Ver- 
hältnis dieser  beiden  Größen  und  das  Verhältnis  des  0,-Verbrauchs  zur 
Wärmebildung  gestaltet.  Für  das  Eiweiß,  das  ja  nicht  vollständig  ver- 
brennt, sind  die  Verluste  in  Harn  und  Kot  in  Rechnung  gebracht  (Mittel- 
werte). 


Braucht  zur 

Oxydation 

ccm  0, 


Bildet  bei 

derOxydation 

ccm  CO» 


Entwickelt  bei 

der  Oxydation 

Kai. 


Auf  1  ccm 

0,  kommen 

Kai. 


Auf  1  ccm  0, 

kommen  ccm 

CO, 


1  g  Starke 
1  g  Fett 
1  g  Eiweiß 


828,8 

2019.2 

966,1 


828.8 

1427.3 

781,7 


4,1 
9,3 

4,1 


6,0 
4.7 
4.6 


1.000 
0.707 
0,808 


Wenn  also  bei  zwei  Individuen  der  gleiche  Sauerstoffverbrauch 
gefunden  wird,  so  kann,  je  nach  der  Ernährung,  der  Unterschied  in  der 
Wärmeproduktion  höchstens  8  %  betragen  (in  Wirklichkeit  immer  weniger, 
weil  nie  nur  eine  Substanz  verbrennt).  Bei  gleicher  Kohlensäureproduktion 
dagegen  wäre  ein  Unterschied  von  30%  in  der  Wärmebildung  möglich. 

In  der  letzten  Rubrik  der  Tabelle  ist  eingetragen,  wieviel  Kubik- 
zentimeter COg -Produktion  auf  Iccm  0, -Verbrauch  kommen,  d.  h.  der 

CO 
Quotient  -p-^,  der  respiratorische    Quotient.     Es  zeigt  sich,  daß  er 

am  größten  bei  Kohlehydratzusetzung  ist,  am  geringsten  bei  Fettzersetzung 
(noch  etwas  geringer  bei  Alkohol  Verbrennung),  man  kann  also  aus  ihm 
schließen,  ob  vorwiegend  Fett  oder  Kohlehydrat  verbrennt.  Besonders 
niedrig  wird  der  respiratorische  Quotient  dann,  wenn  ein  Teil  des  Kohlen- 
stoffes den  Körper  auf  anderem  Wege  als  durch  die  Lungen  verläßt,  z.  B. 
als  Zucker  oder  /?- Qxybuttersäure  im  Harn.  Wir  beobachten  daher  tiefe 
respiratorische  Quotienten  beim  Diabetes  und  bei  Hungernden,  aber  auch 
bisweilen  im  Fieber. 

Neuerdings  haben  Rolly  und  Benedict  Apparate  beschrieben,  die  nach  dem 
gleichen  Prinzip  gebaut  sind,  aber  technisch  gewisse  Vorzüge  besitzen  (Deutsches  Arch. 
f.  Hin.  Med.,  Bd.  CHI,  pag.  68  u.  Bd.  CVII,  pag.  156.). 


III.  Spezielle  Symptomatologie  der  wichtigsten  Stoff- 
wechselkrankheiten. 


1.  Die  Fettsucht 

Die  Fettsucht  kann  durch  verminderte  Oxydationsenergie  des  Körpers 
entstehen  (konstitutionelle  Fettsucht),  sehr  viel  häufiger  kommt  sie  durch 
übermäßige  Nahrungsaufnahme  und  geringe.  Muskeltätigkeit  zustande 
(Mastfettsucht).  Die  Grenzen  gegenüber  dem  Normalen  sind  nicht  scharf. 
Normal  nennen  wir  das  Gewicht  eines  erwachsenen  Menschen,  wenn  es 
so  viel  Kilogramm  beträgt,  als  die  Körpergröße  Zentimeter  über  100  auf- 
weist, also  z.  B.  70  kg  bei  170  cm. 

Für  die  Therapie  (die  immer  in  Reduktion  der  Nahrungszufuhr  und 
in  der  Vermehrung  der  Energieausgaben,  in  körperlicher  Arbeit,  zu  be- 
stehen hat),  ist  oft  eine  Feststellung  der  Nahrungszufuhr  erforderlich, 
für  die  ein  Beispiel  pag.  390  angegeben  ist.  Die  Untersuchung  der  Zir- 
kulationsorgane darf  nie  vernachlässigt  werden,  da  bei  den  höheren  Graden 
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der  Fettsucht  häufig  Herzinsuffizienz  vcH'handen  ist,  die  die  Anwendung 
starker  Muskelarbeit,  überhaupt  jede  rasche  Entfettung,  kontraindizi^t 
Der  Urin  ist  immer  auf  Zucker  zu  untersuchen. 

2.  Die  Gicht 

Die  Gicht  ist  charakterisiert  durch  Stoffwechselanomalien  (Harn 
säure  im  Blut,  verlangsamte  Ausscheidung  der  exogenen  Harnsäure 
und  Ablagerung  von  Harnsäure  in  Gelenken  und  Knorpeln.  In  den  Ge 
lenken  treten  anfallsweise  Entzündungen  auf,  führen  zu  heftigen  Schmerzet 
und  Schwellung  und  dauern  mehrere  Tage.  Die  Anfälle  befallen  häufi 
zuerst  ein  Großzehengelenk,  später  andere  Gelenke.  Seltener  tritt  di 
Gicht  in  der  Form  einer  chronischen  Arthritis  auf.  Daneben  (selten  auc 
ohne  Gelenkerscheinungen)  stellen  sich  häuf  ig  Verdauungsbeschwerden  eir 
Katarrh  der  Respirationsorgane,  chronische  Ekzeme.  Meist  entwickel 
sich  langsam  eine  Schrumpfniere,  häufig  auch  Arteriosklerose,  Myokarditii 

Die  Diagnose  wird  gestellt  durch  die  Anamnese,  den  typischen  Vec 
lauf  der  Anfälle,  den  Nachweis  von  Gichtknoten,  (Tophi),  besonders  a: 
der  Ohrknorpeln  und  am  Olekranon,  aus  denen  sich  bisweilen  Harnsäur 
ausdrücken  läßt  (Nachweis  durch  die  Murexidprobe,  siehe  pag.  306).  Be 
atypischen,  chronischen  Fällen  kann  die  Diagnose  Schwierigkeiten  bereitei 
und  nur  durch  den  Nachweis  der  Harnsäure  im  Blut  (s.  pag.  389)  gestell 
werden. 

3.  Der  Diabetes  mellitus. 

Der  Diabetes  mellitus  befällt  meist  Leute  im  mittleren  oder  höherei 
Lebensalter,  selten  Kinder.  Die  Krankheit  beginnt  schleichend,  seltene 
akut,  und  führt  durch  die  Unfähigkeit  des  Körpers,  Zucker  zu  verbrennei 
und  Glykogen  zu  bilden,  zu  Zuckerausscheidung  im  Urin  und  zu  Hyper 
glykämie.  Die  Folgen  sind  Polyurie  (Vermehrung  der  Harnmenge),  er 
höhtes  Durst-  und  Hungergefühl  (Polydipsie,  Polyphagie),  Abmagerung 
Abnahme  der  körperlichen  und  geistigen  Leistungsfähigkeit,  Hautkrank 
heiten  (Furunkulose,  Ekzem),  schweres  Heilen  einfacher  Wunden,  Neuritis 
rheumatoide  Beschwerden,  Augenerkrankungen,  (Katarakt,  Retinitie 
Neuritis  optica).  Wo  solche  Erscheinungen  vorhanden  sind,  soll  man  inmie 
auch  an  Diabetes  mellitus  denken,  dann  ist  die  Diagnose  durch  eine  ein 
fache  Zuckerprobe  im  Urin  leicht  zu  stellen  (s.  unter  Urin). 

Differentialdiagnostisch  ist  folgendes  zu  beachten: 

1.  Nicht  Jeder  Urin«  der  reduziert,  enthält  Traubenzucker.  Reduktion  kan: 
auch  verursacht  sein  durch  Milchzucker  (bei  Schwangeren),  Glukuronsäure,  Pentosei 
Harnsäure,  Kreatinin.  Mit  Ausnahme  des  Milchzuckers  ist  aber  die  Reduktion  nu 
gering  und  tritt  verzögert  ein.  Entscheidend  ist  (auch  gegenüber  Milchzucker)  de 
Ausfall  der  Gärungsprobe,  da  von  allen  diesen  Substanzen  nur  Traubenzucker  rai 
Hefe  vergärt. 

2.  Nicht  Jede  Glukosurie  beruht  auf  Diabetes.  Traubenzucker  wird  auc 
ausgeschieden  bei  alimentärer  Glukosurie  (nach  reichlichem  Genuß  von  Rohr- 
Trauben-  oder  Fruchtzucker),  die  schon  bei  Gesunden,  viel  häufiger  aber  bei  Basb 
Dowscher  Krankheit  und  anderen  Neurosen,  Leberkrankheiten,  Arteriosklerose 
Fettsucht  vorkommt  (s.  pag.  376).  Ferner  findet  sich  Traubenzuckerausscheidun 
bei  vielen  Vergiftungen  (z.  B.  Kohlenoxyd,  Morphium  usw.),  bisweilen  im  Fiebc 
oder  in  der  Rekonvaleszenz,  bei  Gehirnkrankheiten.  Deshalb  ist  es  notwendig,  di 
Probe  an  verschiedenen  Tagen  zu  wiedBrholen,  da  alle  diese  Glykosurien  vorübei 
gehend  sind. 

Es  muß  zwischen  leichter  und  schwerer  Form  unterschiede 
werden.    Leichte  Fälle  nenen  wir  solche,  bei  denen  der  Zucker  aus  dei 
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Uria  verschwindet,  sobald  die  Kohlehydrate  aue  der  Nahrung  weggelassen 

tvercien.     Bei  der  schweren  wird  auch  bei  kohlehydratfreier  Kost  Zucker 

ausgeschieden.     Endlich  gibt  es  Fälle,  die  ein  gewisses  Maß  von  Kohle- 

iiydraten  vertragen,  aber  bei  Aufnahme  von  viel  Eiweiß  Zucker  ausscheiden 

(peirfidoxe  Toleranz).     Die  leichten  Fälle  können  in  schwere  übergehen, 

doci*  kann  ein  Fall  schon  zur  Zeit  der  eben  erst  bemerkten  Symptome 

scli'^ver  sein.  Die  Krankheit  ist  um  so  gefährlicher,  je  jünger  das  Individuum. 

Die  schweren  Fälle  schweben  immer  in  der  Gefahr  des  Coma  diabeti- 

cum,  dag  den  höchsten  Grad  der  Azidosis,  der  Säurevergiftung,  darstellt 

(s.     pAg-  3/5  ff.).     Anzeichen  des  drohenden  Koma  sind:  Kopfschmerzen, 

Ül>^lkeit,   Erbrechen,   Dyspnoe  und  namentlich  das  Auftreten  reichlicher 

NfeEx^n  von  ,, Azetonkörpern"  im  Urin,  auch  das  Erscheinen  von  massen- 

heLftir^n  kleinen  hyalinen  Zylindern  (Fig.  164).     Das  ausgebrochene  Koma 

i»t-        charakterisiert    durch   Bewußtlosigkeit,    eine   tiefe   geräuschvolle 

Atmung  und  auffallende   Hypotonie  der  Bulbi.     Es  führt  meist  in 

1 2  Tagen  zum  Tode  und  kann,  wenn  es  schon  voll  entwickelt  ist,  nicht 

melir  geheilt  werden,  wohl  aber  kann  es  durch  große  Gaben  von  Natron 
l>ica.rh.  und  durch  Darreichung  von  Kohleyhdraten  auf  längere  Zeit  ver- 
h  iitet  werden. 

Die  Untersuchung  eines  Falles  von  Diabetes  gestaltet  sich 
folgendermaßen:  Zuerst  muß  festgestellt  werden    wie  groß  die   Zucker 
ausscheidung  bei  gewöhnlicher   Kost  ist      Der   Kranke  muß  angewiesen 
vrereien,    den    Urin    quantitativ   zu  sammeln   (im 
Sornmer  unter  Zusatz  einiger  Körnchen   Thymol)  '  ^ 

und     zu  mischen:   In  einer  Probe  der  24  stund  igen  "" 

Menge  wird   der   Zuckergehalt   bestimmt       Nach  ^ 

einigen  Tagen  werden  die  Kohlehydrate  langsam  ^  ^ 

oder    rasch  aus  der  Kost  entfernt  und  es  folgt  die  ^  "'■r 

Untc?rsuchung bei  kohlehydratfreier  Diät    (   Kohle  ^'^"'  > 

•lyd  rat  frei"    ist  eine  Nahrung  von  ^"leisch    Eiern  f  \ 

K-Sse,    grünem   Gemüse,    Salat,    Fett.)    Ist   schon  P' ^  "^  *    ""^ 

o^i   d  er  gemischten  Kost  Azeton  und  Azetessigsaun  ^  '     ^ 

nacli-weisbar,  so  ist  der  Fall  schwer  und  in  der  Re  "  ^     j 

^uJction  der  Kohlehydrate  ist  Vorsicht  notwendig.  "■     -' 

**ei  geringer  Zuckerausscheidung  kann  sofort  zu  Fig.  164  Komazy linder. 
j^****lehydratfreier     Kost     übergegangen     werden. 

ist  (sofort  oder  nach  längerer  Zeit  strenger  Kost)  der  Urin  zuckerfrei  ge- 
"onden,  so  beginnt  die  Bestimmung  der  ,,Toleranzgrfnze"  Man  gibt 
^~|^*S«nde  Mengen  von  Kohlehydraten,  am  besten  in  Form  von  Brot 
*?**  gewogen  werden  muß),  bis  wieder  Zucker  Im  Urin  auftritt.  Diese 
^^t-immung  der  Toleranzgrenze  ist  im  Verlauf  der  Krankheit  öfter  zu 
■»^>e«i  erholen. 

Neben  der  Zuckerbestimmung  muß  immer  die  Kontrolle  der  Azeton- 

r^''T>er  einhergehen.    Zuerst  muß  auf  Azeton  untersucht  werden.    Ist  die 

' '"^lie  positiv,  so  muß  die  Eisenchloridreaktion  angestellt  werden.    Die  Be- 

j"*<?litung  ihrer  Intensität  genügt  in  der  Regel  zur  Beurteilung  des  Grades 

"^^    Säure  Vergiftung.    Wird  zur  Bekämpfung  der  Säuerung  Natron  bicarb. 

K^S^feen,  so  muß  auch  die  Reaktion  des  Urins  geprüft  werden.    Wenn  sie 

^'Kalisch  ist,  so  ist  die  Natrondosis  groß  genug. 

Eine  richtige  Diagnostik  in  einem  Diabetesfall  ist  immer  identisch  mit 
desBen  Behandlung.  Es  ist  deshalb  angebracht,  hier  auch  eine  Tabelle  über 
^wschiedene  Nahrungsmittel  in  bezug  auf  ihren  Kohlehydratgehalt  zu 
geWn: 
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100  g  Weißbrot  sind  gleichwertig  mit: 

60  g  Sago, 

70  g  Reis,  Gries, 

75  g  Weizen-  oder  Roggenmehl,  trockene  Makkaroni  oder  Nudeln, 

70  g  Zwieback,  Teegebäck,  Kakes, 

80  g  Gerste,  Hafergrütze,  Grünkern, 
100  g  Milchbrot,  Graubrot,  Kaffeekuchen,  Blätterteig, 
100  g  getrocknete  Erbsen,  Linsen,  weiße  Bohnen, 
120  g  Schwarzbrot,  Kommisbrot,  Pumpernickel, 
200  g  Aleuronatbrot,  Kakao, 
200  g  frische  Erbsen,  oder  Bohnen 
300  g  Kartoffeln  (roh  oder  gekocht), 
300  g  Weintrauben, 
500  g  Äpfel,  Birnen,  Zwetschen, 
600  g  Kirschen,  Pfirsiche,  Aprikosen, 
lOOÖ  g  Apfelsinen,  Erdbeeren,  Himbeeren,  Johannisbeeren, 
1^  1  Milch  oder  Bier. 

Vom  gewöhnlichen  Diabetes  muß  der  Pankreasdiabetes  abgetrennt  werden. 
Meist  ist  hier  die  Zuckerausscheidung  wechselnd  und  gering,  und  die  Verdauungs- 
störungen (mangelhafte  Eiweiß-  und  Fettresorption  infolge  des  behinderten  Zuflusses 
von  Pankreassekret  in  den  Darm)  stehen  im  Vordergrund.  Nur  in  seltenen  Pillen 
sieht  das  Krankheitsbild  der  gewöhnlichen  Zucker^ankheit  ähnlich.  Die  Unter- 
suchung der  Fäzes  ist  maßgebend  für  die  Diagnose. 

4.  Der  Diabetes  insipidus. 

Der  Diabetes  insipidus  besteht  in  der  Entleerung  von  großen  Mengen 
Urins,  der  infolge  der  Verdünnung  ein  niedriges  spezifisches  Gewicht 
besitzt,  aber  keinerlei  pathologische  Bestandteile  enthält.  Es  besteht 
starker  Durst,  meist  auch  nervöse  Störungen. 

Die  Krankheit  beruht  auf  der  Unfähigkeit  der  Niere,  einen  kon- 
zentrierten Urin  abzusondern.  Die  Diagnose  kann  deshalb  dadurch  sicher- 
gestellt werden,  daß  man  eine  schlackenarme  Kost  reicht  (Milch,  Apfelmus, 
das  man  durch  Zuckerzusatz  kalorienreicher  gestcJten  kann);  dabei  wird 
die  Urinmenge  geringer.  Gibt  man  umgekehrt  Kochsalz  (z.  B.  10  g  an 
einem  Tage),  so  steigt  die  Urinmenge,  das  spezifische  Gewicht  bleibt 
gleich  oder  wird  kaum  größer. 

Daneben  gibt  es  noch  ein  ähnliches  Krankheitsbild,  das  nur  auf  primär  ver- 
mehrtem Durst^efühl  beruht  und  bei  Hysterischen  vorkommt  („falscher  Diabetes 
insipidus'').  Die  Polyurie  ist  nur  Folge  des  vielen  Trinkens.  Gibt  man  Kochsalz» 
so  steigt  das  spezifische  Gewicht  des  Urins  wie  beim  Gesunden,  die  Menge  des  Urins 
wird  wenipj  beeinflußt. 

5.  Die  Pentosurie. 

Nach  roichlichem  Genuß  pentosanhaltiger  Nahrung  scheiden  auch 
Gesunde  Pen  tosen  im  Urin  aus  (vgl.  pag.  377). 

In  seltenen  Fällen  werden  aber  beständig  Pen  tosen  im  Urin  aus- 
geschieden (bis  über  1  %,  vgl.  pag.  329).  Die  Ursache  ist  ganz  unbekannt^ 
ebenso  die  Herkunft  der  Pentose.  Von  der  Nahrung  ist  die  Ausscheidung 
unabhängig.  Die  Stoffwechselanomalie  ist  harmlos,  macht  keine  patho- 
logischen Erscheinungen,  kann  aber  als  Diabetes  imponieren.  Über  den 
Nachweis  der  Pentose  und  die  Unterscheidung  von  Traubenzucker  siehe 
pag.  329  f. 
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6.  Die  Zystinurie. 

Die  Zysttnurie  besteht  in  dem  Unvermögen  das  Zystin,  einen  schwefelhaltigen 
Baustein  des  Eiweißmoleküls  (s.  pag.  379)  vollständig  abzubauen.  Das  unveränderte 
Zystin  wird  als  Kristalle  oder  gelöst  ausgeschieden,  oder  es  bilden  sich  daraus  Kon- 
kremente. In  den  meisten  Fällen  von  Zystinurie  ist  auch  das  Verbrennungsvermögen 
für  andere  Aminosäuren  herabgesetzt. 

Die  Zystinurie  ist  in  der  Regel  eine  harmlose  Stoffwechselanomalie 
(die  oft  familiär  auftritt).  Das  Ausfallen  des  Zystins  als  Harnsteine 
kann  Beschwerden  verursachen.  Gewöhnlich  wird  die  Anomalie  durch 
den  Befund  von  Kristallen  (sechsseitige  Tafeln)  im  Urin  zufällig  entdeckt. 
Über  den  Nachweis  des  Zystins  s.  pag.  342. 

7.  Die  Alkaptonurie. 

Die  Alkaptonurie  ist  eine  seltene  StoffwechselanomcJie,  die  oft 
familiär  auftritt  und  bei  den  befallenen  Individuen  das  ganze  Leben 
lang  besteht.  Die  meisten  Alkaptonuriker  leiden  an  chronischem  Crelenk- 
rheumatismus,  der  aber  kUnisch  nichts  Auffälliges  bietet.  Sonst  macht  die 
Anomalie  keine  Beschwerden. 

Die  Alkaptonurie  beruht  darauf,  daß  die  Homoeentisinsäure,  die  wahr- 
scheinlich ein  normales  Zwischenprodukt  des  Eiweißabbaus  darstellt,  nicht  weiter 
verbrannt,  sondern  im  Harn  ausgeschieden  wird.  Die  Homogentisinsäure  stellt  eine 
Hydrochinonessigsäure  dar: 

CH 
OH .  C,  OH 


HO 


C.OH 


C 

CH, 

I 
COOH 

Sie  entsteht  aus  gewissen  aromatischen  Komplexen  des  Eiweißmoleküls,  nament- 
lieh  aus  dem  T^osin.  Das  Interesse  der  Alkaptonurie  besteht  darin,  daß  es  gelingt, 
bei  Alkaptonunkem  an  der  Homogentisinsäureausscheidung  festzustellen,  welche  Sub- 
stanzen normalerweise  bei  der  Verbrennung  den  Weg  über  die  Homogentisinsäure 
einschlagen,  und  so  Einblicke  in  den  intermediären  Stoffwechsel  zu  gewinnen. 

Die  Alkaptonurie  wird  meist  dadurch  entdeckt,  daß  der  Urin,  der  an  der 
Luft  stark  nachdunkelt,  in  der  Wäsche  braune  Flecken  hinterläßt.  Diese  Beob- 
achtung führt  die  Kranken  oder  deren  Eltern  oft  zum  Arzt. 

Über  den  (Nachweis  der  Homogentisinsäure  s.  pag.  343. 

8.  Die  Oxalurie. 

In  jedem  Harn  kommen  einige  Milligramme  Oxalsäure  vor.  Zum 
Teil  stammt  sie  aus  der  Nahrung  und  wird  bei  Zufuhr  vieler  Vegetabilien 
in  vermehrter  Menge  ausgeschieden.  Sie  kann  dann  als  kristallinischer 
Niederschlag  (s.  unter  Harn)  sichtbar  werden.  Ein  Teil  entsteht  aber 
auch  im  Körper,  doch  ist  unbekannt,  aus  welcher  Muttersubstanz.  Bis- 
weilen ruft  das  Ausfallen  von  Oxalaten  Bildung  von  Steinen  hervor. 
Ob  es  tatsächlich  eine  Oxalurie  als  Stoffwechselanomalie  gibt  (sie  soll 
besonders  bei  nervösen  Individuen  vorkommen),  ist  noch  nicht  sicher- 
gestellt. 

9.  Die  Phosphaturie. 

Abgesehen  von  dem  Ausfallen  von  Phosphaten,  das  nur  durch  Al- 
kalischwerden  des    Harns   bedingt   ist,   gibt  es  noch   eine   Phosphaturie 
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TftlwUa  X. 

Zusammensetzung  der  wichtigst^-n  Nahrungsmittal  und  Speisen  (grfiBtenteib 
ScnwBHKBiTBBoBBK,  Die  Nährwertbereclinung  liBchferüger  Speisen.     InMg.- 
MMboi^  1«00,  B.  a.  Schall  u,  Heistbr,  NahrtingsmitMltabeUe,   Wariboig  1 
Bohe  Speisen. 


Rindfleisch  (mageT) 

(fett)    .... 

„  (sehi  fett)     .    . 

Kalbfleisch  (mager)    .    .    . 

(fett)    .... 

Hammelfleisch  (mager)  .   . 

(fett)  .    .    . 

Schweinefleisdi  (mager)     . 

(fett)     .    . 

Hase      (roh) 

Hahn     (  „  ) 

Gans      (  „  ) 

Aal        (  ,.  ) 

Hering  (  „  ) 

Lachs    (  „  )    

Schellfisch  (roh) 

Hühnerei 

Eiweiß  ......... 

Eigelb 

I  Ei  (45  g) 

1  Eigelb  fl6  e) 

Kuhmilch 

Rahm 

Marktbutter     

Rahmkäse  (englischer)  .    . 

Schweizerkäse 

Tilsiter 

Hagerkäse  (Mainaer  Hand- 

käae) 

11,  V 
Kochreis  (geschält)     .   .    . 

Weizenmehl 

Roggenmehl     

Makkaroni 

Kartoffeln 

Slöhrcu  (gelbe,  rote)  | 
Kohlrüben  (weiß)       (   '    ■ 
BlaUruto  Zwiebel     .... 

Spargel 

Grüne  Bohnen 

Blumenkohl 

Wirsing 

Spinat 

Kopfsalat 

Steinpilz  (lufttrocken)    .    . 

Äpfel 

Birnen 

Zwetschen 

(getrocknet)  .   . 

Weintrauben 

Erdbeeren 

Apfelsinen  (ohne  Schale  und 

Kerne)     

Bananen  (Fleisch)  .... 


I.    Animalische  NahiungsmitteJ 


75,9 

3,4 

7«,B 

3,6 

li3,ü 

2,7 

3,1 

12,8 

3,U 

76,7 

3,1 

7«,2 

3,2 

47,4 

2  2 

74,2 

V(l,() 

3,7 

38,(] 

2,6 

b7,4 

2,1 

liH,« 

3,0 

«4,H 

3,4 

»1,6 

2,7 

2,1 

2,1 

61,03 

2,6 

8,2    I  0,6-    I    3,0 


(i,0  1  37,33 
ilische  Nahi 


R,73 

0,88] 

1(1,21 

0,94 

ii,h: 

2,081 

nf.H 

0,60 

2,08 

0,15 

1,23 

0,30 

0,2 

0,3  I  1.68,  0,10 

0,3  I  1,79  0,25 

0.4  ]  2,72:  0.14 

0,4  I  2,48 1  0.34 

0,5  I  3,31  I  0,71 

0,5  I  3.39 1  0,58 

0,2  I  1,41  0.31 

5.8  36,12  [  1,72 

0.06  0,36  ■  — 

0.06  .  0,36 1  — 

0,12  0.78  — 

0,36  .,  2,25 1  0,49 

0,09  '  Ü,B9  — 

0,09  I  Ü,B4  '  — 

I  0.12  ;  0.73 1  -^ 

i  0,16  '  ü,9    I  — 


ittel 

78,84  1  0,61 

74,71  I  0,29  i 

69,61  1,59  I 

75,21  ;  0,26 

21,01 1  0,69 

9,17  1.49 

10,82  I  0.71  I 

2,63  1.04 

6,60  I  1,18 

4,66'  0.91 

6,02  1,23 

4,44  0,93 

2.19  0,73 

37,26  !  5,71 

I  1.Ö1 


1,30  I 

1,30 

1.33 

133 

133  I 

0,99 

0,99 

1.10 

1,12 

1,18 

1,01 

0,49 

0,68 

1,49 

1,89 

1,31 

1,12 

0,61 

1,01 

0,6 


11.8 


4,3( 


11,07  I  5,41 


Zubereitete  Speisen. 


TabeUe  I 

(ForUetzung). 

Kohle- 

hydrate 

Kai. 

Äindfleisch  (mager) 

36,6 

S,8 

176 

ÄAlbüeisch      

1,1 

118 

Ha.D»mel[leisch 

4,6 

168 

28,6 

6,8 

180 

30,7 
17,6 

4,6 

1,8 

Hesring 

__ 

89 

Seb.e.]|fisch 

21,0 

0.4 

— 

90 

26,4 

2,0 

127 

Bee^tsltak 

24,7 

1.8 

118 

K:aJ.'l:»9braten  (dnrchgebraten)  .... 

30,4 

6.6 

186 

Ha-Mcnnelbraten 

4,0 

148 

Soh-^K«iQebraten  (durehgebraten)    .    . 

3&,0 

8,2 

220 

Etet»"t>rnrtn      

2.8 

2,0 

160 

GänsscbrulPii 

22,8 

66,4 

711 

GerÄocheter  Schioken  (rah  D.  gekoch) 

26,1 

8,1 

_. 

178 

Geraucheter  Speck 

96;6 

12,0 
23,9 

40,8 
46,9 

;     — 

467 

626 

Schlackwurst 

20,3 

27,0 

— 

334 

Fleiw-chbrühe 

0,36 

0,3 

4 

0,8 

7  ■ 

12 

MehJsuppe 

1,4 

0,9 

6.4 

40 

Reissuppe 

0,5 

0,8 

3,2 

2,2 
4,0 

1,6 
0,3 

9.0 

66 

66 

Kaiserschmarren 

*,1 
3,0 

7,06 

6.6 
0,8 
0.46 

24.0 
21.3 
66.68 

Femea  Weizenbrot,  Semmel  .... 

266 

J>robes  Weizenbrot 

6,16 

0.44 

61,12 

^<^hwarzbrot  (grob) 

,    .      ,.            (fein) 

6,11 

0.43 

49,34 

231 

8,60 

1.30 

62,60 

Bi'tiiits .::::::;;:::: 

^k:ochte  Kartoffeln 

8,6Ö 

0,98 

76,10 

352 

11,93 

7,47 

68,67 

400 

2,1 

0,1 

21,0 

96 

^■■öatete          

1,9 

3,3 

21.1 

126 

1,7 

13,3 

17,3 

202 

2,6 

9,3 

26.2 

206 

««hrea             

2,3 

12,8 

23,2 

224 

7,0 

63 

hl 

0,2 

fi 

97 

J"-si„gk„,,f 

2,1 

a:» 

ifi 

63 

1,2 

6,2 

6,1 

84 

3,9 

2,4 

1.6 

45 

fe^..'-: ::::::: 

3.4 
0,9 

26.5 
6.3 

1.0 

3,8 

256 

68 

0,9 
0,7 
0,4 

3,7 
0,6 

7,6 
2,1 
13,0 

99,75 

f'!"»lbref        . 

£S  "'"":  :::::::::: 

410 

- 

- 

75,0 

68,4 

'£.feis" ::::::::::: 

239 

6,18 

21,0 

67,7 

400 
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Tabelle  Z  (Fortsetzung). 
Getrinke. 


,1              '  ^       .             Kalorien 
Alkohol  Dextrin  ; 

Gewichts- 1  Extrakt!      und      1 1  g  Alko-  { 1  g  Alko- 

Prozent  ,  \   Zucker   |    hol^«        Jol^ 


Bier 

Einfaches  Bier 

Exportbier 

Pilsener  Hier 

Weine 

Most 

Mosel,  Ahr-,  Saarweißweir 
Rhein-  und  Pfälzerweine    .   . 
Französischer  Rotwein     .   .   . 

Schaumwein 

Portwein 

Kognak   


2,79 
4,40 
4,36 


7,66 
10,16 

7,8 
10,2 
16,6 
42,0 


4,13 
6,38 
4,67 


18.78 
2,21 
2,67 
2,66 

14,0 
8,06 
1,0 


2,60 

36 

4,67 

67 

3,2 

60 

16,06 

77 

— 

63 

— 

82 

0,3—1,7 

66 

12,10 

129 

6,82 

149 

0,7 

298 

17 
26 
19 


77 
9 
10 
10 
67 
33 
4 


Tabelle  ZI. 
Gehalt  Ton  NahmiigBiiiIttebi  an  Purinen. 

(Nach  Hb88B,  Medizinische  Klinik  1910,  pag.  626.) 


Purinbasengehalt 
in  0/ 

Thymus 1,308 

Leber 0,372 

Niere 0,320 

Hirn 0,233 

Rindfleisch  .  .  .  0.176—0,189 
Hammelfleisch  .  0,189—0,191 
Kalbfleisch  .  .  .  0.178—0,189 
Schweinefleisch     .  0,181—0,186 


Hühnerfleisch 0,186 

Rehfleisch 0,182 

Taubenfleisch 0,164 

Forelle 0,213 

Lachs 0.201 

Hecht 0,222 

Kabeljau 0,131 

Seezunge 0,137 


Purinbasengehalt 
in  % 

Kaviar 0,110 

Austern 0,217 

Schnittbohnen Spur 

Karotten 0,007 

Kartoffel 0,019 

Spargel 0,067 

Blumenkohl 0,078 

Grüne  Erbsen 0,079 

Weiße  Bohnen 0,098 

Erbsenmehl 0,108 

Weizenmehl 0,116 

Roggenmehl 0,096 

Müch 0,010 

Hier Spur 


Gehalt  einiger  Nabningsmittel  an  Chloriden. 
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Tabelle  ZZZ. 

Gehalt  einiger  Nahrmigsmlttel  an  Chloriden* 

(Der  Chlorgehalt  der  Nahrungsmittel  ganz  als  Kochsalz  gerechnet.) 
Nach  Strauss,  Zeitschr.  !.  physikal.  u.  diätet.  Therapie,  Bd.  XII. 

I.  Rohmaterialien. 


Nahrungsmittel 


Kochsalzgehalt 
in  % 


Müch      

Butter,  ungesalzen  ... 

„      gesalzen 

Käse,  meist 

£i:  Hühnerei  (als  ganzes). 

Weißei 

Gelbei 

Kaviar 

Fleisch 

Getreide  und  Hülsenfrüchte  mit  Ausnahme  von  Linsen  (=  0,23)  . 
€kmü8e,    Salate,    Knollen,    Pilze    mit   Ausnahme    von    Kopfsalat 

(«  0,13),  Spinat  (-  0,21)  und  Sellerie  (-«  0,13)  meist  unter 
Obst  und  Beerenfrüchte  meist  unter 


»» 


♦« 


0,16—0,18 
0,02 
1.0 
1,6—2.6 
0,14 
0,19 
0,02 
6—7 

0,1 
0,01—0,1 

0.1 
0,06 


II.    Tischfertige  Speisen. 


Nahrungsmittel 


In  der  für  eine 
Person  berech- 
neten Portion 


Ifilchsuppe 

Ifilchgries 

Milchreis 

Eier:  Setzei 

Rührei  und  Eierkuchen 

Bouillon 

Suppen 

Saucen 

Fleisch:   Rinderfilet 
Roastbeef 
Schnitzel 

Beefsteak 

Brot:     Zwieback 

Weißbrot 

Schwarzbrot 

Fertige  Gemüse:      Blumenkohl,   Kartoffelbrei,  Pilze, 

grüner  Salat 

Spargel,  Kohlrabi 

Lehrbaeii  der  kUnisclMii  Diagnostik.   2.  Aufl. 


0,38 

0,48—0,70 
0,76 


0,66—1,0  I 
0,34—0,90  ' 
0,7  —1,6     I 


0.7 
1.7 
1,7 
0,6 
2,4-2,7 


1,9—2,8 


3,0 


0,6—0,9 
2,7—3,6 


26 
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TabeUe  ZV. 
Ausnutzong  einiger  Nahrungsmittel  (nach  Rubner) 


Der  Verlust  im  Kot  beträgt  in 
Prozenten  der  Zufuhr 


Von  den 
Trocken- 
substanzen 


Vom 
Eiweiß 


Vom  Fett 


Von  den 
Kohle- 
hydraten 


Bei  gebratenem  Fleisch 

Bei  gekochtem  und  gebratenem  Fleisch 

Bei  Schellfischfleisch 

Harte  Eier 

Milch  im  Mittel 

Milch  und  Käse,  Mittel 

Weizenbrot  aus  feinstem  Mehl  mit  Hefe 
gebacken,  Mittel      

Semmel 

Weizenbrot  aus  Mehl  mittlerer  Qualität 
mit  Hefe  gebacken 

Weizenbrot  aus  grobgemahlenem  Korn 
(dekortiziert)  mit  Hefe  gebacken    . 

Roggenbrot  aus  grobgemahlenem  Korn 
(dekortiziert)  mit  Hefe  gebacken    . 

Roggenbrot  aus  ganzem  Korn  gemahlen, 
mit  Hefe  gebacken 

Bauern-Roggenbrot  mit  Sauerteig  herge- 
stellt   

Pumpernickel 

Feines  Weizenmehl  zu  Klößen  ver- 
wendet   

Eiweißarme  Makkaroni 

Kleberroiche  Makkaroni 

Reis  (Risotto) 

Mais  (Polenta) 

Erbsen 

Bohnen  

Grüne  Bohnen 

Kartoffeln  als  Brei,  geringe  Zufuhr   .    . 

Kartoffeln  als  Brei,  sowie  in  verschiedener 
Zubereitung 

Wirsing     

Gelbe  Rüben 

Gemischte  Kost,  Mittel*) 


6,3 
4,9 
4,3 
6,2 
8,8 
6.4 

4,2 
6,6 

6,7 

12,2 

31,1 

20,9 

16,0 
19,3 

4,9 
4.3 
6,7 

4.1 

6,7 

9,1 

18,3 

16,0 


9.4 
19,4 
20,7 


2.6 
2,0 
2.6 
2,6 

7.1 
3,3 

21,8 
22,2 

24,6 

30,6 

36,7 

46,6 

32,0 
43,0 

20,6 
17,1 
11,2 
20,4 
16,6 
17,6 
30,2 

19.6 

30,6 
18,6 
39,0 

8 


19.2 


4.4 
6,3 
6.2 


10,0 


1,1 
2.9 

2.6 

7.4 

7,9 
14,3 

10,9 
13,8 

1,6 
1.2 
2.3 
0.9 
3.2 
3,6 


0,7 

7.4 
15,4 
18,2 

3 


(d.  h.  die  Entleerung  eines  Urins,  der  durch  ein  Phosphatsediment  ge- 
trübt ist)  ohne  die  gewöhnlichen  Ursachen  einer  solchen  Reaktions^ 
änderung.  Ein  Teil  dieser  Fälle  beruht  auf  Darmstörungen.  Der  Kalk 
wird  nicht  wie  normalerweise  in  den  Darm  ausgeschieden,  daher  gelangt 
eine  zu  große  Kalkmenge  in  den  Urin  und  bedingt  hier  das  Ausfallen  des 
unlöslichen  Kalziumphosphats  (vgl.  pag.  297).  Ob  daneben  noch  eine 
andere  Form  der  Phosphaturie  (bei  Nervösen,  bei  Erkrankungen  des 
Genitalapparates)  vorkommt,  ist  noch  nicht  sichergestellt. 

10.  Das  Myxödem. 

Das  Myxödem  ist  eine  durch  Ausfall  der  Schilddrüsenfunktion  ver- 
ursachte Krankheit,  die  durch  eine  weichelastische,  schwach-ödematose 
Schwellung  der  (trockenen)  Haut,  psychische  Symptome  (Apathie,  Träg- 
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heit,  Abnahme  der  Intelligenz)  und  Ernährungsstörungen  (Ausfallen  der 
Haare  und  Zähne,  Herabsetzung  des  Energieverbrauches)  gekennzeichnet 
ist.  Der  Puls  ist  langsam,  die  Temperatur  niedrig.  Durch  Schilddrüsen- 
medikation  werden  edle  Symptome  gebessert. 

Leichte  Fälle  sind  zienilich  häufig.  Die  Diagnose  wird  vorwiegend 
auf  Grund  der  Hautveränderungen  und  der  psychischen  Symptome  ge- 
stellt, häufig  auch  ex  juvantibus. 

Außer  dem  spontanen  Myxödem  wäre  hier  noch  die  Cachexia  strumi- 
priva  zu  nennen. 

IL  Die  BASEDOWsche  Krankheit 

Die  typischen  Fälle  sind  durch  die  Trias:  Tachykardie,  Struma, 
[Exophthalmus  leicht  zu  erkennen.  Der  Stoffwechsel  ist  meist  beschleunigt, 
der  Eiweißzerfall  erhöht  und  der  Sauerstoff  verbrauch  vermehrt,  die  Pa- 
tienten schwitzen  viel,  zeigen  Tremor,  oft  auch  alimentäre  Glykosurie, 
Puls-  und  Atemfrequenz  sind  vermehrt. 

Für  die  Diagnose  sind  besonders  die  Augensymptome  wichtig  (außer 
dem  Exophthalmus  der  seltene  Lidschlag  —  STELLWAOsches  Symptom  — 
und  das  Zurückbleiben  des  oberen  Augenlides  beim  Blick  nach  unten  — 
GRAEFEsches  Symptom). 

Daneben  gibt  es  Fälle,  die  außer  der  Stimme  fast  nur  Herz- 
B3^ptome  (auch  Herzvergrößerung)  zeigen  und  „formes  fructes**  ge- 
nannt werden. 
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Die  Uiitersuchiiiigsiiiethodeii  des  Blutes. 

Physiologisches:  Das  Blut  h€steht  aus  einem  flüssigen  Bestandteile^  dem  Plasma^ 
und  ze II igen  Elementen^  den  roten  und  weißen  Blutkörpercfien^  und  dm  Llut* 
plättchen.  Eine  Blutprobe^  sich  selbst  überlasssen^  gerinnt  unter  Ausscheidung  einer 
fädigen  Masse ^  des  Fibrins,  welches  die  zelligen  Elemente  zu  einem  elastiscften  Bhtt~ 
kuchen  zusammenschließt.  Xach  einiger  Zeit  wird  unter  Zusammenziehung  des  Blut- 
Inichens  aus  diesem  eine  klare  gelbliche  Flüssigkeit^  das  Serum,  crusgepreßt;  dieses 
unterscheidet  sich  also  von  dem  Blutplasma  durch  das  Fehlen  der  geririnungsfähigen 
Substanz,  Durch  Schlagen  des  Blutes  kann  die  faserige  Masse  entfern t^  das  Blut  de^ 
fibriniert  werden.  Das  Serum  enthält  verschiedene  Eiweißstoffe,  Globulin  und  Albumin 
und  Nukleoproteide^  Fett^  Zucker ^  l/arnstoft\  anorganische,  auch  organische  Salze,  Fermente 
und  als  Schutzstoffe  wirksame  Körper.  Die  roten  Blutkörperchen  besitzen  als  wick'^ 
tigsten  Bestandteil  das  Hämoglobin,  den  eisenhaltigen  an  Eiweiß  gebundenen  Blutfarh^ 
Stoff.  Die  weißeri  Blutzellen,  nach  Form  und  Funktion  verschieden,  sind  Zöllen  mit 
besonderen,  z.  T.  als  Schutzkräfte  wirksamen  Eigenschaften,  Die  Plättchen  sind  als 
Träger  des    Thrombogens  für  den   Gerinnungsprozeß  wichtig. 

Das  Blut  ist  die  hauptsächlichste  Xährflüssigkeit  des  Organismus,  vermittelt  den 
Gasaustausch  in  Lunge  und  Ge7veben,  die  Stoffumsetzungen,  die  Wirktmg  gewisser  Organ» 
sekrett\  die  Ausscheidung  und  Unschädlichmachung  der  gelösten  Abbauprodukte,  Die 
innigen  Bezithungen  zu  allen  Körper-  und  Gewebsbestandteilen  bedingen  es,  daß  eine  Er^ 
krankung  des  Blutes  den  gesamten  Organismus  in  Mitleidenschaft  zu  ziehen  vermag^ 
daß  aber  auch  jeder  lokalisierte  Krankheitsherd  durch  Abgabe  schädlicher  Stoffe  an  dtu 
Blut  oder  durch  mangelhafte  Versorgung  dieses  krankhaft  verändern  kann,  Soreohl 
die  physikalisch'ihetnische  Untersuchung,  wie  die  morphologische  Betrachtung,  vie  die 
Berücksichtigung  biologischer  Reaktionserscheinungen  vermag  daher  unter  Umständen 
wertvolle  diagnostische  Gesichtspunkte  zu  liefern. 

A.  Pliysikaliscli-cheiiiisehe  rntersuchuiigsmetliodeii. 

1.  Technik  der  Blutentnahme. 

Zur  Gowinnunji^  kleiner  Blut  mengen  genügt  ein  Einstich  in  die  mit 
Äther  gut  gereinigte,  trockene  Fingerbeere  oder  das  Ohrläppchen  mit 
einer  ausgeglühten  Nadel,  kleinem  Skalpell   oder  am  besten   mit  der 
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sog.    FRANGKEsehen    Nadel,   einem    leicht   zu   reinigenden    Schnepper- 
instrument mit  einstellbarer  Tiefenwirkung  (Fig.  165).    Das  Blut  muß 

spontan    aus    der    Stichwunde 

■i^ ^"irthnnTm— -^^^     hervorquellen,    Druck    auf    die 

pOsJJ — iiU>=>     Wunde  ist  zu  vermeiden.    Für 

etwas  größere  Mengen,  ein  bis 
Flg.  165.    FRANCKEsche  Nadel.         mehrere  Kubikzentimeter,   ins- 
besondere zum  Zweck  bakterio- 
logischer Blutuntersuchung,  kann  man  sich  einer  sterilisierten  Pravatz- 
schen  Spritze  oder  einer  größeren  LuERschen  Spritze  mit  eingeschliffenem 
Glasstempel  (Fig.  1G6)  bedienen. 

Ausgiebige  Blutentnahme  erfordert  die  Technik  des  Aderlasses  oder 
der  Venenpunktion. 

Technik  der  Venenpunktion.  Die  zu  diesem  Zweck  am  besten  geeignete 
LuERsche  Spritze,  an  die  eine  Gradeinteilung  bis  20  com  eingeritzt  ist,  besteht  aus 
Glas  mit  eingeschliffenem  Glasstcmpel.  Der  Stempel  kann  ganz  aus  der  Hülle  ent- 
fernt werden.  Die  Spritze  wird  mit  einer  Metallkanüle  von  ca.  8 — 10cm  Länge,  ca.  2  mm 
Weite  armiert.  Der  Vorzug  ist  leichtes  Spiel  des  Stempels  und  gute  Sterilisierbarkeit. 
Die  Punktion  geschieht  am  besten  an  der  Vena  mediana  des  Armes.  Dazu 
wird  der  Oberarm  des  liegenden  Patienten  mit  einer  Binde  mäßig  fest  umschnürt, 
so  daß  der  Radialpuls  noch  gut  fühlbar  bleibt,  die  peripheren  Armvenen  dagegen  deut- 
lich gestaut  werden.  Die  Gegend  der  Ellenbeuge  wird  sodann  sorgfältig  mit  Seifen- 
spiritus, Alkohol  und  Äther,  eventuell 
auch  mit  Sublimat  gereinigt.  Die  gut 
sterilisierte  Spritze  mit  der  Kanüle 
wird  nun,  nachdem  man  sich  von  dem 
leichten  Spiel  des  Stempels  überzeugt 
hat,  in  schräger  Richtung  von  oben 
oder  von  der  Seite  in  das  durch  die 
linke  Hand  fixierte  Gefäß  eingestoßen. 
Bei  gelungenem  Einstich  fließt  sofort 
das  Blut  in  die  Spritze  und  drückt  den 
Stempel  ohne  Zutun  in  die  Höhe.  Nach 
Entleerung  der  gewünschten  Menge 
nimmt  man  die  Nadel  heraus,  bedeckt 

tt;«    laa      i  r^^Dc^^^^  a^^^^^  die  Wunde  mit  steriler  (Jaze,  hebt  den 

Flg.  166.    LuERsche  Spritze.  ^^^  .^  ^.^  ^^..^^^   ,..^^  ^.^  ^.^^^^  ^,^^1 

legt  einen  kleinen  Verband  an.  Der 
Stempel  muß  sofort  nach  Verwendung  des  Blutes  aus  der  Spritze  entfernt  werden, 
um  ein  Verkleben  durch  Gerinnselbildung  zu  verhüten. 

Das  Durstechen  des  Gefäßes  ist  besser  zu  vermeiden,  besonders  um  der  Gefahr 
einer  Verletzung  der  Arteria  cubitalis  zu  entgehen:  gegebenenfalls  zieht  man  die 
Kanüle  langsam  zurück,  bis  das  Blut  in  die  Kanülenöffnung  eindringt. 

Technik  des  Aderlasses.  Der  Aderlaß  kann  entsprechend  der  Punktions- 
technik ausgeführt  werden,  indem  man  die  Kanüle  allein  oder  mit  einem  kurzen 
Gammischlauch  verbunden  in  die  Vene  einsticht  und  das  Blut  in  ein  Gefäß  ein- 
fließen läßt. 

Nach  der  meist  geübten  Technik  benutzt  man  zum  Eröffnen  der  gestauten 
Vene,  nachdem  die  genannten  Vorbereitungen  voraufgegangen  sind,  ein  kleines  spitzes 
einseitig  scharf  geschliffenes  Messer  oder  eine  kleine  beid.^eitig  geschliffene  Lanzette; 
man  faßt  diese  mehrere  Millimeter  oberhalb  der  Spitze  und  sticht  schräg  zum  Venen 
veiilauf  ein.  Das  Blut  spritzt  sofort  im  Bogen  heraus  und  wird  in  einem  Gefäß  auf- 
^^ngen.  Man  beachte,  daß  sich  die  Hautwunde  nicht  j^egen  die  Gefäßwunde  ver- 
schiebt. In  diesem  Falle  versucht  man  durch  Verschieben  der  Haut  die  Wunden 
wieder  zu  vereinigen. 

Zur  bakteriologischen  Untersuchung  genügen  meist  20  ccm.  Durch  den  Ader- 
laß werden  meist  100 — 150,  sehr  selten  über  500  ccm  Blut  abgelassen. 

2.  Die  Bestimmung  der  Blutmenge. 

Eine  genaue,  klinisch  brauchbare  Methode  besteht  zurzeit  noch 
nicht.    Die  von  Kottmann  modifizierte  Methode  Valentins,  das  Blut 
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mit  physiologischer  Kochsalzlösung  zu  verdünnen  und  aus  der  Zahl  der 
Erythrozyten  einen  Rückschluß  auf  den  Grad  der  Verdünnung  zu  ziehen 
und  danach  die  Gesamtmenge  zu  berechnen,  ist  zu  sehr  von  Fehler- 
quellen beeinflußbar,  um  praktisch  verwendbar  zu  sein.  Auch  die  Methode 
von  Haldane,  eine  bekannte  Menge  Kohlenoxyd  einatmen  zu  lassen, 
die  das  Hämoglobin  zu  etwa  20—25  %  mit  CO  sättigt,  und  sodann  die 
prozentuale  Sättigung  des  Hämoglobins  mit  CO  kolorimetrisch  zu  be- 
stimmen, erscheint  nicht  genügend  genau  und  auch  nicht  ungef&hrlicL 
MoRAWiTz  verwendet  zur  Bestimmung  der  relativen  Blutmenge  die 
plethysmographische  Berechnung  der  Volumprozente  des  Armblutes, 
wobei  er  voraussetzt,  daß  die  Blutverteilung  bei  den  einzelnen  Menschen 
annähernd  dieselbe  ist. 

Die  Blutmenge  des  Gesunden  wird  auf  Vis  des  Körpergewichts  an- 
gegeben. Sie  kann  bei  schwerer  Blutarmut  erhebb'ch  sinken,  so  daß 
Oligämie  besteht.  Bei  Chlorose,  Nephritis  und  besonders  dem  Erank- 
heitsbild  der  Polyzythämie  ist  sie  vermehrt  gefunden  worden. 

3.  Die  Bestimmung  des  spezifischen  Gewichte. 

Das  spezifische  Gewicht  des  Blutes  wird  in  klinisch  ausreichender 
Weise  nach  der  Methode  von  HAHMEBSGBDLA6  bestimmt:  Man  stellt 
sich  eine  Mischung  von  Chloroform  (spezifisches  Gewicht  1,485)  und 
Benzol  (spezifisches  Gewicht  0,88)  in  einem  Glaszylinder  von  dem  spezi- 
fischen Gewicht  1050  her,  saugt  mittels  einer  Glaskapillare  Blut  auf  und 
läßt  einen  Tropfen,  damit  er  nicht  zersplittert,  aus  geringer  Höhe  in 
die  Mischung  fallen.  Sinkt  er  unter,  so  ist  er  spezifisch  schwerer,  steigt 
er  zur  Oberfläche,  so  ist  er  leichter  als  das  Gemisch.  Im  ersten  FaDe 
setzt  man  Chloroform,  im  zweiten  Benzol  zu,  unter  vorsichtiger  Mischung 
der  Flüssigkeiten,  bis  sich  der  Tropfen  in  jeder  Höhe  in  der  Flüssig- 
keit schwebend  erhält.  Das  mit  dem  Aräometer  bestimmte  Gewicht 
entspricht  dem  des  untersuchten  Blutes.  Es  beträgt  normal  bei 
Männern  1055—1060,  bei  Frauen  1050  bis  1056,  steigt  bei  Eindickung, 
sinkt  bei  anämischen  Zuständen  eventuell  bis  unter  1030. 

Schnelles  Arbeiten  ist  nötig,  um  Wasserentziehung  aus  dem  Bluts- 
tropfen zu  verhindern. 

Nach  der  kapUlarphyknometrlschen  Methode  von  SCHHALZ  benutzt  man 
ein  Glasröhrchen  mit  offenen,  gut  abgeglätteten  Enden  und  ca.  0,2  g  Inhalt.  Dieses 
wird  nach  Reinigung  mit  Alkohol  und  Äther  trocken,  dann  mit  destilliertem  Wasser 
von  16°  C  gefüllt  auf  einer  chemischen  Wage  gewogen,  wieder  getrocknet  und  mit 
Blut  gefüllt,  an  dem  Ende  gut  abgewischt  und  wieder  gewogen.  Absolutes  Blat- 
gewicht  dividiert  durch  das  Wassergewicht  ergibt  das  spezifische  Gewicht  des  Blutes. 

Das  spezifische  Gewicht  des  Serums,  nach  den  gleichen  Methoden 
gemessen,  beträgt  1028—1030. 

Zur  Gewinnung  von  Serum  überläßt  man  Blut  der  spontanen 
Gerinnung  und  hebt  das  ausgepreßte,  klare,  nicht  rot  gefärbte  Serum 
mit  der  Pipette  ab.  Einige  Tropfen  erhält  man  auch,  wenn  man  das 
Blut  in  einer  Kapillare  gerinnen  läßt  und  nach  24  Stunden  das  Röhr- 
chen zerbricht  und  das  Serum  durch  Kapillarität  in  eine  andere  Kapil- 
lare, eventuell  eine  Glaspipette  aufsaugt.  Auch  durch  Zentrifugieren  von 
Blut,  das  in  einem  Wattebäuschchen  aufgesogen  und  vermittels  einer 
Nadel  an  einem  Kork  lose  in  ein  Röhrchen  gesteckt  ist,  erhält  man  ge- 
nügende Mengen  Serum. 

Bei  schwererer  Anämie  kann  es  auch  zu  Herabsetzung  des  spezi- 
fischen Gewichtes  des  Serums  kommen,  ein  Zustand,  der  als  Hydr&mie 
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bezeichnet  wird  im  Gegensatz  zur  sog.  Polyplasmie,  welche  ohne  Ver- 
änderung des  spezifischen  Gewichtes  einhergeht. 

4.  Die  Bestimmung  der  Alkaleszens  des  Blutes. 

Normales  Blut  reagiert  alkalisch.  Der  Grad  der  Alkaleszenz  wird 
durch  Titration  bestimmt  und  zwar  nach  Landois  und  v.  Jacksoh  am 
unveränderten,  nach  LöwY  am  lackfarben  gemachten  Blute. 

Die  I/tWYsche  Methode  verdient,  da  auch  die  roten  Blutkörper- 
chen Alkali  enthalten,  den  Vorzug: 

5  com  Blut  werden  in  einem  50  ccm  fassenden  Kölbchen  mit  graduiertem 
Hals,  dem  zur  Vermeidung  der  Gerinnung  und  Auflösung  der  roten  Blutkörperchen 
46  cem  ^  %ige  Ammoniumoxalatlösun^  zugesetzt  sind,  aufgefangen.  Sodann  werden 
5  ccm  der  Lösung  mit  Vts  Normalwemsäure  gegen  Lackmoidpapier  titriert.  Die 
£ndreaktion  ist  auf  dem  Lackmoidpapier  durch  eine  scharfe  rote  Linie  in  der  Um- 
gebung des  daraufgebrachten  Tropfens  gekennzeichnet. 

Methode  von  SALKOWSKT.  Mit  dieser  bestimmt  man  nach  Zu- 
satz einer  bestimmten  Menge  Ammoniumsulfat  den  durch  das  Blutalkali 
freiwerdenden  Ammoniak  nach  der  ScHLÖsiNGschen  Methode. 

20  g  feingeriebenes  Ammoniumsulfat  bringt  man  in  die  untere  Schale  des 
ScHLösiNGschen  Apparates,  löst  dieses  in  20  ccm  Wasser  auf.  In  die  obere  Schale 
kommen  10  ccm  ^  %ige  Normalschwefelsäure.  Dann  fügt  man  zu  der  unteren 
10  ccm  Blut,  das  nach  Sahli  in  einem  mit  Ammoniumoxalatlösung  ausgespültem 
Heßsylinder  aufgefangen  wurde,  und  mischt.  Nach  5 — 6  Tagen  wird  der  in  die 
Schwefelsäure  autgenommene  Ammoniak  durch  Titration  der  gesamten  Schwefelsäure 
bestimmt. 

Die  Alkaleszenz  normalen  Blutes  beträgt  nach  Löwt  und  Engel 
0,4 — 0,6  g  NaOH  pro  100  ccm  Blut.  Waldvogel  fand  nach  der 
SALiKOWSKTschen  Methode  für  Männer  0,35—0,4,  für  Frauen  0,3  bis 
O,   35  g  NaOH. 


5«  Bestimmung  des  osmotischen  Druckes,  der  molekularen  Konzentration 

des  Blutes. 

Diese  wird  entsprechend  den  Verhältnissen  bei  der  Hamunter- 
snchong  aus  dem  Grade  der  Gefrierpunktserniedrigung  mittels  des  Beck- 
MANNscben  Apparates  (s.  Kryoskopie  des  Harns)  gemessen.  Man  be- 
nutzt 10  ccm  defibriniertes  Blut  oder  besser  Blutserum.  Die  Gefrier- 
punktserniedrigung wird  mit  d  bezeichnet,  beträgt  durchschnittlich 
— 0,56®  C.  Sie  ist  erhöht  bei  Retention  fester  Moleküle,  bei  Nieren- 
insuffizienz, bei  Eindickung  des  Blutes. 

Die  Zahl  der  anorganischen  Moleküle,  resp.  die  Zahl  der  Elektro- 
lyten des  Blutes  kann  auch  durch  die  Bestimmung  der  elektrischen  Leit- 
fihlgkeit  des  Blutserums  bestimmt  werden  (vgl.  uropoetiscbes  System). 


6.  Bestimmung  der  Viskosität  des  Blutes. 

Viskosität  ist  der  innere  Reibungswiderstand  des  Blutes.  Der 
ursprtingliche  Apparat  zur  Messung  der  Viskosität  wurde  von  Hirsch 
und  Beck  angegeben.  Durch  Determann  und  Hess  hat  dieser  etwas  tun- 
stftndliche  Apparat  eine  wesentliche  Vereinfachung  erfahren  (s.  Fig.  167 
u.  168).  Mit  den  neueren  Apparaten  wird  die  relative  Viskosität  gegen- 
über dest.  Wasser  bestimmt. 
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Die  YiskositatsbestimniuDg  nach  W.  HESS.  Nach  dieser  Methode 
wird  die  relative  Viskosität  zu  der  des  Wassers  bestimmt  and  direkt 
abgelesen. 

Der  Apparat  (Fig.  167)  besteht  aus  zwei  graduierten  Glasröhren  Mi  und  3/*, 
welche  durch  das  T-Kohr  T  untereinander  und  mit  einem  Gummiballon  Gb  verbunden 
sind.  Die  Röhrchen  setzen  sich  in  die  Kapillaren  A'|  und  A'^  fort,  an  welche  die  offenen 
Röhrchen  G  und  E  angeschlossen  sind.  Röhrchen  E  ist  nur  angestoßen  und  durch 
die  Feder  F  festgehalten,  kann  also  beliebig  durch  gleiche  Röhrchen  ausgewechselt 
werden.  Durch  den  Hahn  H  kann  die  Verbindung  der  Röhrchen  M  mit  dem  T-Rohr 
und  Gummiballon  geöffnet  und  geschlossen  werden.  Das  Ventilrohr  V  vor  dem  Ballon 
besitzt  eine  Öffnung  O  nach  außen.  Bei  Verschluß  der  Öffnung  mit  dem  Finger  läßt 
sich  durch  Pressen  des  Ballons  ein  Druck  auf  flüssigen  Inhalt  in  den  Röhrchen,  durch 
Nachlassen  der  Pressung  eine  Saugwirkung  ausüben.  Bei  Öffnen  derselben  kann 
momentan  jede  Wirkung  auf  diesen  aufgehoben  werden. 

Der  Apparat  enthält  noch  Thermometer  und  Zubehör.  Mittels  des  Ballons 
saugt  man  nun  Wasser  aus  einer  Pipette  in  das  Glasröhrchen  G  bei  offenem  Hahn  H 
bis  zur  Kapillare  ein,  dann  wird  das  Wasser  durch  die  Kapillare  bis  zur  Marke  O  des 
graduierten  Röhrcheus  M^  eingesaugt.  Die  iSaugwirkung  wird  dann  unterbrochen 
und  der  Hahn  H  geschlossen. 

Man  nimmt  nun  eines  der  auswechselbaren  Röhrchen  E,  läßt  durch  Kinstich 
in  die  Fingerkuppe  einen  genügenden  Blutstropfen  ausfließen  und  durch  das  glatt 
abgeschnittene  Ende  des  Röhrchens  »pontan  einfließen.  Zu  drei  Viertel  mit  Blut  gefällt, 
kehrt  man  das  Röhrchen  um,  so  daß  das  Blut  dem  anderen  P^nde  zufließt  und  hervor- 
zutreten beginnt.  Nun  wird  es  an  die  Kapillare  K.,  angestoßen  und  mit  der  Klammer 
F  fixiert.  Durch  Ansaugen  läßt  man  das  Blut  durch  die  Kapillare  bis  zur  Marke  O 
des  Röhrchens  M.^  eintreten  und  hebt  dann  die  Saugung  auf. 

Nun  wird  der  Hahn  //  geöffnet,  wodurch  der  Inhalt  beider  Röhrchen,  Wasser 
und  Blut,  gleichen  Saug-  resp.  Druckwirkungen  ausgesetzt  werden  kann.    Man  saugt 


Fig.  167.    Viskometer  von  Hess. 


min  solange,  bis  das  Blut  die  Marke  1  erreicht  hat,  unterbricht  die  Sau^wirkung  und 
liest  den  Skalenpunkt  ab,  bis  zu  dem  das  Wasser  vorgedrungen  ist.  Dieser  gibt  den 
Viskositätsgrad  der  untersuchten  Blutprobe. 

Der  Hahn  H  wird  nun  geschlossen,  das  Blut  in  ein  vorgehaltenes  Leinwand- 
läppclieu  ausgepreßt,  das  Ersatzröhrchen  abgenommen,  zweimal  Ammoniak  durch  die 
Kapillare  und  das  Meßröhrchen  M^  gesogen  und  ausgepreßt,  wieder  etwas  Ammoniak 
eingesogen  und  das  freie  Ende  mit  einem  Gummikäppchen  verschlossen.  Für  eine 
neue  Bcstiinmung  wird  das  Wasser  wieder  auf  den  Nullpunkt  eingestellt,  der  Hahn 
geschlossen,  das  Ammoniak  entfernt  und  von  neuem  Blut  zur  Probe  entnommen. 
Peinliche  Sauberhaltung,  eventuell  Reinigung  mit  Salpetersäure,  ist  Vorbedingung 
für  richtiges   Funktionieren  des  Apparates. 

Bei  sehr  wenig  oder  dickflüssigem  Blut  saugt  man  nur  bis  zur  Marke  K  und 
multipliziert  die  gefundene  Zalil  mit  2. 

Die  Versuche  können  bei  einem  Fehler  von  ca.  4%  bei  Zimmertemperatur, 
ca.  17°  C,  vorgencimnien  werden.  Vor  der  Blutentnahme  aus  der  Fingerkuppe  ist  es 
zweckmäßig,  die  Zirkulation  durch  ein  warmes  Handbad  und  Reiben  der  Hände 
anzuregen.  Stauung  und  Massage  sind  zu  vermeiden, 

Methode  von  DETERMANN.    Der  Apparat  vereinigt  die  Prinzipien 

des  früheren  DETP:RMANNschen  mit  dem  HKSSschen  Viskosimeter.  Treibende 


Bestimmung  d«r  ReaiBtenz  der  roten  BlutlfSrperofaen. 


409 


Krftft  ist  allein  die  Wirkung  der  Schwere  auf  zwei  Flüsaigkeitas&uleu 
in  zwei  Übereinander  befindlichen  offenen  Kapillaren  gleichen  Kalibers 
(Fig.   168). 

Die  Kapillaren  setzen  sich  an  einem  Ende  in  mit  Zentimeterabala 
versehene  ÄnsatzrCfarchen  fort.  Sie  sind  von  einem  Wassermantel 
(mit  Thermometer)  umgeben,  dessen  Temperatur  ca.  20 "  C  be- 
tragen soll.  In  das  nichtkalibrierte  Ende  der  einen  Kapillare  I  wird 
Blut,  in  das  der  anderen  II  destilliertes  Wasser  bis  zum  Beginn  der 
Kapillare  vermittels  eines  Oummiröhrchens  vom  anderen  Ende  ans  an- 
gesaugt. Das  Blut  ll^St  man  durch  tiefen  Stich  in  das  Ohrläppchen 
austreten,  and  verreibt  es  mit  etwas  Hirudin,  um  die  Oerinnung  zn  ver- 
hindern.  Die  nötige  Blutmenge  betr&gt  ca.  0,1  ccm.  Durch  Neigen 
des  Apparates  aus  der  Horizontalen  und  abwechselndes 
Zu-  und  Offenhalten  des  Endes  der  Kapillarröhrchen  stellt 
man    beide  Flüssigkeiten   auf  den   Nullpunkt  der  Skala  '    ^ 

ein.  Dann  hält  man  plötzlich  den  Apparat  senkrecht, 
bis  das  filut  zur  Marke  1  der  Skala  gelaufen  ist,  hält 
den  Apparat  wieder  horizonta!  und  liest  ab,  bis  zu 
welcher  Marke  das  destillierte  Wasser  in  der  gleichen 
Zeit  gelaufen  ist.  Die  Ablesung  entspricht  dem  Qrad 
der  relativen  Viskosität  des  untersuchten  Blutes.  Sehr 
dünne  Flüssigkeit  Ufit  man  bis  Marke  2  oder  3  ein- 
laufen, dickere  bis  Marke  0,6- 

Die  Viskosität  des  Blutes  ist  nach  Naegeli  vom 
Viskositätswert  des  Plasmas  oder  Serums,  Zahl  und 
Volumen,  sowie  Beschaffenheit  der  roten  Blutkörperchen, 
Hämoglobin  geh  alt,  bei  starker  Leukozyten  Vermehrung 
von  Zahl  und  Volumen  und  Beschaffenheit  der  Leuko- 
zyten, von  der  Kohlensäure  des  Blutes  und  den  Salzen 
des  Plasmas  abhängig. 


\ 


7.  Bestimmung  der  ResiHtenz  der  roten  Blulkörperchen.     kosimet«r    von 

Detkrmann, 

Die  roten  Blutkörperchen  enthalten  in  ihrem 
flüssigen  Interzellularbestandteil,  dem  Paraplasma,  eine 
Lösung  von  derartiger  molekularer  Konzentration,  daß  sie  in  der  Norm 
derjenigen  des  Blutplasmas  entspricht.  Beide  sind  demnach  isotonisch. 
Ihr  osmotischer  Druck  entspricht  einer  0,9%  igen  Kochsalzlöming.  Bei 
gleichem  osmotischen  Druck,  Isotonie,  verändern  die  roten  Blntkürper- 
chen  ibre  Form  nicht.  Sinkt  aber  die  Konzentration  der  umgebenden 
Flüssigkeit,  ist  diese  hypotonisch,  so  findet  nach  den  Gesetzen  der 
Osmose  ein  Wasserübertritt  in  die  Blutkörperchen  statt,  die  Kßrperchen 
quellen.  Bis  zu  einem  gewissen  Orade  kann  die  osmotische  Druck- 
differenz durch  Quellung  ausgeglichen  werden,  nimmt  sie  aber  weiter 
XU,  so  verlieren  die  Körperchen  ihren  Farbstoff,  das  Blut  wird  lack- 
farben.  In  stärker  konzentrierten,  hypertonischen  Losungen  findet  da- 
gegen ein  Fldasigkettsan stritt  aus  den  Blutkörperchen  in  die  umgebende 
Flüssigkeit  statt.     Die  Körperchen  schrumpfen. 

Dies  Verhalten  der  roten  Blutkörperchen  gegenüber  hypotonischen 
Lösungen  wurde  zu  einer  Methode  der  fi est stenzbe Stimmung  der  roten 
Blutkörperchen  ausgebaut. 
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Methode  tob  HAlfBL^BOEB^  Eine  Reihe  trichterfönniger  R5hr^ 
chen  wird  mit  je  2  ccm  verBchiedener  KochsalzlOsnngeii  bestückt ,  die 
io  aaf steigender  Reihe  am  je  0,01^^  Kochsalz  differieren.  Mit  kali- 
brierter Pipette  werden  O,05  ccm  Biat  in  jedes  Röhrchen  gebraut,  ge- 
mischt and  15  Minaten  stehen  gelassen,  dann  zentrifngiert.  Die  Lösong, 
die  gerade  noch  farblos  bleibt,  zeigt  die  BÜnimamreeistens  der  Blat- 
körperchen  an. 

Methode  tob  LiMBECK«  In  eine  Reihe  Glftschen  kommen  Koch- 
Salzlösungen,  1  ccm  von  0,4 — 035%.  die  je  am  0,03  ^/^  differieren.  In 
jedes  Röhrchen  wird  ein  Tropfen  Blat  gebracht,  and  dorch  Schfttteln 
mit  einer  Glasperle  febriniert.  Xach  6  Standen  wird  die  hämolytische 
Chrenze  bestimmt. 

Methede  tob  JA50WSKL  In  der  Thoma-Zeissschen  Zfthlkammer 
wird  festgestellt,  wie  viel  rote  Blatkörperchen  sich  gelöst  haben,  wenn 
sie  in  einer  Verdünnung  von  1  :  200  Blat  in  Kochsalzlösung  von  0,4, 
0,35  und  0,3  suspendiert  werden. 

Normal  entspricht  die  Resistenz  der  Blutkörperchen  nach  Ham- 
burger einer  0,46%  igen  NaCl-Lösung.  Sie  ist  abh&ngig  von  der 
osmotischen  Kraft  und  dem  Volumen  des  Paraplasmas  und  der  Be- 
schaffenheit der  Protoplasmabegrenzung.  Erhöhte  Resistenz  infolge  be* 
sonderer  Veränderung  des  Stromas  der  Zellen  wird  als  Pachydermie 
der  Erythrozyten  bezeichnet. 


8.  Die  Bestimmimg  der  Gerinnmigszeit. 

Die  üblichen  Bestimmungen  haben  wegen  der  zahlreichen  anhaften- 
den Fehlerquellen  stets  nur  als  Vergleichswerte  einer  Probe  mit  normalem 
Blut  Gültigkeit. 

VlERORDTsche  Methode:  Ein  Blutstropfen  wird  in  eine  Kapillare  von  1  mm 
Durchmesser  aufgesogen,  von  der  anderen  Seite  aus  wird  ein  weißes  in  Alkohol  und 
Äther  gereinigtes  Pferdehaar  eingeschoben  und  von  Minute  zu  Minute  vorgerfickt. 
Das  vorragende  Ende  auf  der  entgegengesetzten  Seite,  zunächst  ungefärbt,  beschläget 
sich  bei  eintretender  Gerinnung  mit  kleinen  Blutkoagula,  bleibt  nach  vollendeter 
Gerinnung  wieder  ungefärbt  oder  läßt  das  ganze  Gerinnsel  beim  Vorwärtsschieben 
mit  aus  der  Kapillare  treten.  Der  Zeitpunkt  von  der  Blutentnahme  bis  zur  Gerinnung 
gibt  die  Gcrinnungszeit;  nach  Vieroedt  normalerweise  9  Minuten. 

Methode  von  WRIGHT:  Mehrere  Kapillaren  werden  mit  Blut  gefüllt;  nach 
verschiedener  Zeit  versucht  man  das  Blut  auszublasen.    Mit  eintretender  Gerinnung 

ist  das  nicht  mehr  möglich. 

Methode  von  BÜRKER:  In  die  Höhlung  eines  hohl  geschliffenen  Objektträgers 
auf  einem  drehbaren  Tischchen  wird  ein  Tropfen  destilliertes  Wasser  eingebracht 
und  in  diesen  ein  Tropfen  Blut  von  der  Fingerkuppe  herabgetropft.  Alle  30  Sekunden 
fährt  man  mit  einem  ausgezogenen  stumpfen  Glasstab  durch  den  Troofen  hindurch, 
indem  das  Tischclien  jedesmal  um  90°  gedreht  wird.  Mit  eintretender  Gerinnung 
läßt  sich  ein  Fibrinfaden  abheben.  Bei  Innehaltung  einer  Temperatur  von  2b*  C  fana 
ßt)RKER  als  Normalzeit  6—7  Minuten. 

Methode  von  BR(nni:  und  Rüssel:  Kin  hängender  Tropfen  Blut  wird  unter 
dem  Mikroskop  beobachtet  und  von  Zeit  zu  Zeit  durch  einen  leichten  Luftstrom  an- 
geblasen. Mit  Kintritt  der  Gerinnung  hört  die  Verschieblichkeit  der  roten  Blntkörper^ 
chen  auf. 

Weitere  Methoden  sind  die  von  Kottmann  mittels  des  Koaguloviskometers 
und  die  Hohlperlenkapillarmcthode  von  W.  Schi-lz.  Am  ehesten  zu  empfehlea 
scheint  die  Methode  von  Bt^RKER. 
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Die  Gerinnungfähigkeit  des  Blutes  ist  besonders  bei  der  als  Hämo- 
philie oder  Bluterkranldieit  bezeichneten,  nur  auf  das  männliche  Ge- 
schlecht vererbbaren,  abnormen  Veranlagung  des  Blutes  herabgesetzt^ 
vermehrt  nach  Blutungen  und  bei  der  Chlorose. 


9.  Bestimmmig  des  Troekenrüekstandes. 

2  ccm  Blut  werden  in  ein  trockenes,  vorher  gewogenes  Wiege- 
schftlchen  mit  luftdicht  abschließendem  Deckel  gebracht  und  gewogen. 
Dann  wird  der  Deckel  abgehobeu,  das  Schälchen  mit  der  Pinzette  in 
den  Ezsikkator  gestellt  und  über  Schwefels&ure  und  Chlorkalzium  zu 
einer  harten  glasigen,  vom  Boden  abspringenden  Masse  getrocknet  und 
nochmals  gewogen.  Die  Differenz  zwischen  feuchter  und  trockener 
Wägnng  ergibt  den  prozentischen  Trockenrückstand.  Er  betragt  beim 
Gesunden  21—22%.     Derjenige  des  Serums  beträgt  10— lOV»  Vo- 


10.  Bestimmung  des  EiweiSgehaltes. 

Dieser  wird  nach  den  gewöhnlichen  Bestimmungen  des  Stickstoffes 
ermittelt,  indem  5  ccm  Blut  im  Wiegeschälchen  abgewogen  und  mit 
destilliertem  Wasser  in  einen  Kolben  gespült  werden.  Ein  Teil  des 
gefundenen  Wertes,  5 — 10%,  stammt  von  Extraktivstoffen  her.  Um 
diesen  Ileststickstoff  gesondert  zu  bestimmmen,  muß  das  Blut  erst  nach 
einer  der  üblichen  Methoden  (s.  Harnanalyse)  enteiweißt  werden.  Das 
Blut  des  Gesunden  enthält  3,5—3,7%  N,  das  Serum  1,2—1,4%. 

Der  Eiweißgehalt  des  Serums  kann  auch  durch  das  Refrakto- 
meter nahezu  genau  festgestellt  werden.  Von  Vorteil  ist,  daß  nur  geringe 
Serummengen  benötigt  werden.  Nach  Reiss  beträgt  der  Normalwert 
des  Serums  7,24-9,13%. 


11.  Bestimmiing  des  Blutzuckers. 

Der  normale  Zucker  des  Blutes,  Dextrose,  kann  qualitativ  nach 
Enteiweißen  des  Blutes  mittels  Phenyl-Hydrazin,  quantitativ  durch 
Titration  oder  Polarisation  bestimmt  werden.  Er  beträgt  normal  0,1  %, 
ist  vermehrt  bei  Diabetes  mellitus.  Folgende  Methoden  gestatten  eine 
Bestimmung  mit  kleinen  Blutmengen. 

1.    Kolorimetrisehe  Bestimmung    des   Traubenzackers  nach   Forschbach - 

SETERIN.  6  ccm  defibriniertes  Blut  werden  in  ein  vorher  exakt  gewogenes, 
mit  Glasstöpsel  versehenes  Erlenmeyerkölbchen  pipettiert,  und  das  Gewicht  des 
eingeflossenen  Blutes  bestimmt.  Zur  Enteiweiiiung  nach  Michaelis  und  Rona 
laßt  man  35  ccm  kolloidales  Eisenhydroxid  (Liquor  ferri  oxydatidialysati)  und  10  ccm 
einer  kalt  gesättigten  Lösung  von  Xatriumsulfat  zufließen.  Dadurch  bringt  man 
das  Volumen  der  Flüssigkeit  genau  auf  50  ccm.  Nach  sofortigem  und  kurzem  Um- 
schütteln wird  das  Genusch  auf  einer  Nutsche  abgesaugt.  In  10 — 20  Minuten  erhält 
man  so  32 — 35  ccm  wasserhelles,  farbloses,  ei  weiß-  und  eisenfreies  Filtrat.  Je  nach 
dem  Blutzuckergehalt  pipettiert  man  6 — 30  ccm  des  Filtrates  in  ein  mit  5  g 
reinstem  Kaliumkarbonat  und  4  g  Kaliumrhodanid  beschicktes  Erlenmeyerkölbchen, 
verdünnt  mit  Wasser  auf  35  ccm,  kocht  nach  Zusatz  von  10  ccm  BANGscher  Kupfer- 
lösong  3  Minuten,  spült  die  Flüssigkeit  nach  sofortiger  Abkühlung  in  ein  50  ccm 
Meßkölbcheu  quantitaiv  mit  einer  lO^o^g^^  Kaliumkarnobat-Kaliumrhodanidlösung 
über  und  füllt  bis  zur  Marke  auf. 

Dann  erfolgt  die  kolorimetrisehe  Vergleichung  mit  einer  jedesmal  frisch  her- 
gestellten Testlösung  ohne  Zuckerzusatz  im  Chromophotometer  nach  Plesch  oder 
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in  dem  auch  für  die  HämoglobinbesCimmung  von  Autbnhieth  und  Kökiosbebsu 
angegebenen  Icoilf  örmigen  Apparat  und  die  Berechnung  nach  der  beigegebenen  Tabelle. 

Das  ganze  Verfahren  beansprucht  je  nach  der  Schnelligkeit  der  FJtntioa 
20—30  Minuten  Dauer. 

Bei  "Verwendung  von  2,5^3,0  ccm  Biut  verwendet  man  6  ccm,  bei  ] — 1,6  ctn 
Blut  2  ccm  BAKGScher  Lesung  unter  entsprechender  Reduzierung  der  Zusätie. 


Kolorimetrische  Tabelle  bei  20  mm  Schichtdicke  der  redu- 
zierten Lösungen. 


Schichldicke 

Traulienzuckerßehalt 

Traubenzucke 

gehill 

der 

der  red 

u  zierten 

Lösung 

der 

der  reduzierten  LOiwiz 

TeetlOsungen 

in 

Milligramm 

TestlOBungen 

in 

Millignunm 

in 

10  ccm 

6  ccm 

o  „m 

in 

10 -ccm 

5«m> 

0  MM». 

Millimetern 

Bang  L. 

BaTig  L, 

B'ang  L. 

Miliimetem 

Bang  L. 

Bang  h. 

bWi- 

l'J.6     .   -    . 

(1.25 

0.125 

0.050 

15.2    .    .    . 

3,11 

1,660 

0,62a 

19,1     ,    .    , 

0,50 

0,260 

0,100 

15,1    . 

3,17 

1,686 

0,63* 

18,6     ,    .    . 

1.00 

0,600 

0,200 

15,0    . 

3,22 

1,610 

0,64«^ 

lö,5     .   .    . 

1,06 

0,630 

Ö.212 

14,9    . 

3.28 

1,640 

0.65S. 

18,4     ... 

1,12 

0,660 

Ö.224 

14.8    . 

3,33 

l.€6Ö 

0,66S> 

18,3     .   .    . 

1,17 

0,585 

0.234 

14,7    . 

3,39 

1,695 

0,61^ 

18,2     .    .    . 

1,23 

0.615 

0.246 

14,C    . 

3,44 

1,720 

0.68s:. 

18,1     .   .   . 

1.29 

0,646 

0.268 

14,6    . 

3,46 

1,726 

0,69» 

18,0     .   .    . 

1.35 

0,676 

0,270 

14.4    . 

3,66 

1,750 

O.30C» 

17,9     .    .    . 

1,41 

0,706 

0.282 

14..^    . 

3,66 

1.776 

0,71C» 

17,8     .    .    . 

lv46 

0.730 

0,292 

14.2    . 

3.60 

1,800 

«.IX»- 

17,7     .    .    . 

1,62 

0,7GÖ 

0,304 

14.1    . 

3,66 

1.826 

0.730 

17,6     .    .    . 

1,50 

0,790 

0,316 

14.0    . 

5,70 

1,860 

0.7«» 

17,6     .    .   . 

1.64 

0,820 

0,328 

13,9    . 

ä.76 

1.875 

0.J6O 

17,4     .    .   . 

1.70 

0,860 

0,340 

13.8    . 

3.81 

1.905 

fl.?ilS' 

n.3    .  .  . 

1,76 

0.875 

0.360 

13.7    . 

aH7 

1,936 

0,7?* 

17,2     .    .    . 

1,81 

0,905 

0.362 

'     13,6    . 

3.»4 

1.970 

0,183 

17,]     .    .    . 

1,67 

0.935 

0,374 

1     13.5    . 

4.00 

2,000 

0,SflO 

17,0     .    .    . 

i,a3 

0,965 

0,386 

1     13,4    - 

4,06 

2,030 

0.^13 

16,9     .    .    . 

2.00 

1,000 

0,400 

,     13.3    . 

4.U 

2,056 

0.S23 

16,8     .    .    . 

8,06 

1,030 

0,412 

1     13,2    . 

4.17 

2,085 

0,83* 

16,7     .    .    . 

2,11 

1,055 

0,422 

1     13.1    . 

4.-22 

2,110 

0,84« 

16,6     .    .    . 

2,17 

1,085 

0,434 

!     13,0    . 

4.28 

2,140 

0'*S1 

16,6     .    .    . 

2.22 

1,110 

0,444 

12,9    . 

4,33 

2,166 

"•^ 

16,4     .    .    . 

2,28 

1,140 

0,466 

12.8    . 

4,39 

2,196 

°'^ 

16,3     .    .    . 

2,33 

1.165 

0,466 

13,7    . 

4,« 

2,220 

0.88» 

16,2     .    .    . 

2.39 

1.195 

0,478 

1     12,0    . 

4,50 

2,250 

0,9(0 

16,1     .    .    . 

2,44 

1,220 

0.488 

1      12,5    . 

4,56 

2,280 

•^2^ 

16,U     .    .    . 

2,60 

1,250 

0,500 

12,4    . 

4.63 

2,312 

0.91^ 
0.9^ 

16.9     .    .    . 

2.67 

1,285 

0,614 

'     12,3    . 

4.69 

2,346 

15.8     .    .    . 

2,64 

1,320 

0.528 

1     12,2    . 

4,76 

2,376 

15.7     .    .    . 

2.71 

1.355 

0,542 

13,1    . 

4,81 

2,405 

16,6     .   .    . 

2,79 

1.395 

0.558 

■     12,0    . 

4.88 

2,440 

15,5     .    .    , 

2,86 

1,430 

0,572 

11,9    . 

4.94 

2,470 

15,4     .    .    . 

2,93 

1.466 

0.5yn 

11.8    . 

5,00 

2,600 

15,3     .    .    . 

3,nn 

1.500 

D.GDI) 

Bhilzurkerbestiminung  »im>Ji  H0R(3KGL  und  FRANK.  Moeckel  und  Frae'^' 
kombinieren  die  HnteiweiUiing  mittelst  kolloidalen  l'^isenhydroxydes  nach  Micha>^*^ 
und  Roux  mit  der  Zuckerbestimmimgsmethode  nach  BEnTRAND.  Diese  Metb**  . 
liefert  auch  für  Fälle  unter  10  mg  Traubcniucker  genaue  Werte.  Sie  stelJ^^ 
indem  sie  statt  des  Volumens  der  zuckerhaltigen  Flüssigkeit  von  20ccni  einsoiO*^ 
von  50  ccm  benutzten,  (olgende  Tabelle  auf.  Die  Methode  liefert  anch  an  kl«*»- 
BIntmengen  genaue  Resultate. 

1)  Zeitschr.  (.  physiol.  Chemie.  Bil,  LXV  u,  LXIX. 
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Tabelle 

Cu  in  mg 

Glukose  in 

mg                Cu  in  mg 

Glukose  in 

1,1 

0,5 

11,5 

5,6 

2,2 

1,0 

12,5 

6,0 

3,3 

1,5 

13,5 

6,5 

4,4 

2,0 

14,5 

7,0 

5,5 

2,5 

15,5 

7,5 

6,5 

3,0 

16,5 

8,0 

7,5 

3,5 

17,5 

8,6 

8,5 

4,0 

18,5 

9,0 

9,5 

4,5 

19,5 

9,5 

10,5 

5,0 

20,5 

10,0 

mg 


Bestimmung  des  Plasmazuckers:  Etwa  12 — 15  ccm  Blut  werden  unter 
dauerndem  Rühren  iu  einem  Porzellanschälchen  aufgefangen,  das  eine  Messerspitz 
Fluornatrium  enthält.  In  einer  automatischen  Zentrifuge  mit  hoher  Tourenzahl 
wird  alsdann  das  Plasma  zur  Abscheidung  gebracht,  darauf  das  Plama  abgesaugt 
(kleine  Mengen  von  Blutkörperchen  schaden  nichts).  Nun  pipettiert  man  genau  5  ccm 
Plasma  in  ein  Meßkölbchen  von  100  ccm  und  verdünnt  auf  etwa  50  ccm,  dazu  fügt 
man  10  ccm  des  Liquor  Ferri  oxydat.  dialysat.  (nach  Vorschrift  des  deutschen  Apo- 
theker Vereins)  Merck,  schüttelt  kurz  nach  Zusatz  von  zwei  bis  drei  erbsengroßen 
Kristallen  von  Seignettesalz  zur  Vermeidung  von  Schaumbildung.  Man  füllt  dann 
auf  1(X)  ccm  auf,  wobei  einige  Tropfen  Äther  etwa  störenden  Schaum  entfernen, 
schüttelt  nochmals  kurz  und  läßt  einige  Minuten  stehen.  Darauf  filtriert  man  durch 
ein  zuckerfreies  Faltenfilter  und  überzeugt  sich  von  der  Eiweißfreiheit  des  Filtrates, 
indem  man  ein  wenig  davon  mit  einigen  Tropfen  einer  20  %igen  Lösung  von  saurem 
sulfosalizylsaurem  Natrium  versetzt.  Tritt  noch  eine  Trübung  ein,  so  ist  das  Filtrat 
noch  mit  1 — 2  ccm  des  Ferrum  oxydat.  zu  versetzen,  ein  wenig  zu  schütteln  und  noch 
einmal  zu  filtrieren.  Von  dem  eiweißfreien  Filtrat  pipettiert  man  50  ccm  in  ein  Jenenser 
Kölbchen  von  250 — 300  ccm  und  führt  damit  die  Bestimmung  nach  Bertrand  aus. 
Nach  dem  Kochen  kühlt  man  rasch  unter  (Umh  Strahl  der  Wasserleitung  oder  durch 
Eintauchen  des  Kölbchens  in  Eiswasser  ab. 

Bei  der  Herstellung  der  BERTRANDschen  Lösungen  ist  zu  prüfen,  daß  diese 
an  sich  nicht  reduzieren.  Zur  Titration  bedient  man  sich  zur  genaueren  Dosierung 
am  besten  einer  jedesmal  frisch  bereiteten  Permanganatlösung  von  halbem  Gehalt 
(gleiche  Teile  der  ursprünglichen  Permanganatlösung  und  destillierten  Wassers  ver- 
mischt). Die  Permanganatlösung  wird  tropfenweise  zugesetzt,  die  Endreaktion  — 
hervorgerufen  durch  den  ersten  Tropfen,  der  das  Grün  der  Eisenlösung  in  Rosa  um- 
schlagen läßt  —  ist  bei  natürlichem  und  künstlichem  Lichte  absolut  scharf,  sie  muß 
aber  peinlich  genau  getroffen  werden.  Bei  einem  Plasmazuckergehalt  von  0,1  %  wird 
die  verbrauchte  Menge  der  aufs  doppelte  verdünnten  Permanganatlösung  ungefähr 
1  ccm  betragen. 

Zuckerbestimmung  im  Gesamtblut:  Das  Blut  wird  in  einem  Schälchen 
aufgefangen,  das  eine  Messerspitze  Fluornatrium  enthält:  5  ccm  werden  in  ein  Meß- 
kölbchen von  100  ccm  pipettiert  und  mit  etwa  40  ccm  Wasser  versetzt.  Nach  einigen 
Minuten  verdünnt  man  20  ccm  des  kolloidalen  Eisenhydroxydes  auf  das  doppelte 
and  setzt  dieser  Lösung  aus  einer  Bürette  der  Blutlösung  schußweise,  unter  jedes- 
maligem Schwenken  des  Kölbchens,  30  ccm  zu.  Dazu  fügt  man  ein  oder  zwei 
erbsengroße  Kristalle  Seignettesalz  und  schüttelt  kräftig. 

Man  wartet  einige  Minuten  und  setzt  dann  die  restierenden  10  ccm  der  Eiser- 
lösnng  in  zwei  Portionen  zu.  füllt  bis  zur  Marke  auf  und  schüttelt  noch  2  Minute^ 
recht  kräftig. 

Nach  weiteren  5  Minuten  filtriert  man  entweder  durch  ein  Faltenfilter  oder 
sentrifugiert  mit  Hilfe  einer  Wasser-  oder  elektrischen  Zentrifuge  von  hoher  Touren- 
xahl.  talls  das  (Filtrat)  Zentrifugat  noch  schwach  gefärbt  ist.  so  genügen,  je  nach 
der  Intensität  der  Färbung,  1 — 3  ccm  unverdünnten  Eisenhydroxydes,  um  eine  farb- 
lose, sicher  eiweißfreie  Lösung  zu  erhalten. 

Mit  60  ccm  des  Filtrates  wird  die  Bestimmung  nach  Bertrand  in  einem  Erlex- 
METER-Kolben  von  250 — 300  ccm  ausgeführt.  Als  BERTRAND-Lösung  I  dient  am  besten 
eine  solche,  die  im  Liter  eine  genau  bestimmte  Menge  reinsten  Traubenzuckers  (etwa 
0,26  g)  enthält. 

Nach  dem  Kochen  kühlt  man  rasch  ab  und  wartet  10  Minuten,  ehe  man  durch 
das  ALLiHX-Röhrchen  filtriert.  Die  Titration  erf<»lgt  mit  einer  Permanganatlösung 
von  halbem  Gehalt. 

Bei  der  Ausrechnung  ist  darauf  Bedacht  zu  nehmen,  daß  man  nicht  die  dem 
Zuckergehalt  der  Kupfer-Zuckerlösung  entsprechenden  Kubikzentimeter  Permanganat 
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von  dem  titrierten  Permanganatwerte  abzieht  und  die  Differenz  in  Traubensacker 
umrechnet:  man  muß  vielmehr  zunächst  die  diesen  beiden  Permanganatsahlen  zu- 
geordneten Traubenzuckermengen  ausrechnen  und  diese  voneinander  sabtrahieren. 
Nach  Frank  und  Bretschneider  ist  die  auf  diese  Weise  bestimmte,  im  Blute 
reduzierende  Substanz  nur  Traubenzucker,  da  nach  der  Vergärung  die  Reduktion 
vollständig  verschwunden  ist.  Der  Zuckergehalt  im  Plasma  liegt  zwischen  0,07  und 
0,11  %,  der  des  Gesamtblutes  im  allgemeinen  zwischen  0,065  und  0,095.  Da  Diffe> 
renzen  im  Zuckergehalt  des  Gesamtblutes  und  des  Plasmas  nicht  selten  sind,  empfiehlt 
es  sich  im  allgemeinen  die  Zuckerbestimmung  in  letzterem  vorzunehmen,  da  du 
Plasma  zumeist  an  den  Vorgängen  des  Zuckerstoffwechsels  beteiligt  ist. 

12.  Nachweis  von  Fett. 

Fett   ist   normalerweise   in   geringer  Menge,   in   vermehrter  patho- 
logischer Menge  selten  bei  chronischem  Alkoholismus,   akuter  Phospho: 
Vergiftung   und    besonders   bei  Diabetes  mellitus  nachweisbar,    eine  £i 
scheinung,  die  als  Lipamie  bezeichnet  wird.    Bei  reichlichem  Fettgehali 
bekommt    schon    der    ausgetretene   Blutstropfen    nach   kurzer   Zeit  ein 
weißliche  Färbung,  indem  sich  gleichsam  ein  Fetthauch  auf  dem  Tropfei 
bildet;   in   größerer  Blutmenge  scheidet  es  sich  nach  kurzem  Stehen 
weißer  Schicht  oberflächlich   oder  am  Glasrand   ab.     Sammelt  man  d 
Blut  in  Kapillaren  in  horizontaler  Lage,  so  sammelt  sich  das  Fett  mehl 
staubartig   in   der   obersten    Schicht.     Es   kann   durch  Äther   extrahier 
werden.      Die    Fettkömcben    lassen    sich    meist    auch    mit    Osmiumsä 
schwarzen    und    mikroskopisch   nachweisen,    doch   versagt  manchmal  di 
Färbung.       Genaue    Fettbestimmung     erfordert    die    Untersuchung   d 
Schmelzpunktes,    der   Verseifungszahl,    der   Säurezahl,    der   Jodzahl,  d^ 
RBlCHBRT-MEissLschen  Zahl  und  der  Azetylzahl. 


Der  Schmelzpunkt  wird  bestimmt,  indem  man  das  Fett  oder  die  durc 
Verseif ung  erhaltenen  Fettsäuren  schmilzt  und  in  ein  dünnwandiges  Röhrchen  eiiM.  ^ 
saugt,  etwa  1  cm  hoch,  dann  das  Ende  des  Röhrchens  zuschmilzt  und  24  Stunde  vm 
liegen  läßt.  Das  Röhrchen  mit  dem  erstarrten  Fett  wird  dann  mit  einem  Thermomet^^^ 
durch  ein  Gummiringchen  verbunden  in  Wasser  gestellt  und  dieses  langsam  erwinn**^- 
Man  notiert  die  Temperatur  bei  Beginn  des  Schmelzens  und  diejenige,  bei  der  d»«^ 
Fett  klar  wird.  Durch  Notieren  der  Temperatur,  bei  der  das  Fett  wieder  erttfr"!-» 
erhält  man  den  Erstarrungspunkt. 

Die  Säurezahl  wird  durch  die  Zahl  der  Milligramme  Kaliumhydroxyd  aus 
gedrückt,  die  nötig  sind,  um  die  in  1  g  Fett  enthaltenen  Fettsäuren  zu  neutraiisiere^i-- 
Man  löst  1—2  g  Fett  in  ca.  20  com  eines  neutralen  Gemisches  von  1  Teil  Alkob*>*- 
und  2  Teile  Äther  und  titriert  mit  Phenolph talein  als  Indikator  mit  7to  normal  aM^*^"^ 
holischer  Kalilauge. 

Die  Verseifungszahl  erhält  man  aus  der  Zahl  von  Milligrammen  Kaliu*'* 
hydroxyd,  die  bei  der  Verseifung  von  1  g  Fett  durch  die  entstehenden  Fettsäu**^^*' 
gebunden  werden. 

1 — 2  g  Fett  werden  in  einem  Kölbchen  von  160 — 200  ccm  Inhalt  abgewog**^^ 
26  ccm  einer  halbnormal-alkoholischen,  genau  austitrierten  Kalilauge  zugesetzt  ^i?^^ 
30  Minuten  in  schwachem  Sieden  erhalten;  hierauf  Zusatz  von  25  ccm  Wasser,  "^ 
kaltenlasseu  und  titrieren  nach  Zusatz  von  Phenolphtalein  mit   VJ  %iger  Xorm^^ 
Salzsäure.    Aus  dem  Defizit,  das  zur  Neutralisierung  der  26  ccm  Kalilauge  noch  w 
sein  müßte,  ergibt  sich  die  Menge  Kalilauge,  die  von  den  Fettsäuren  des  Fettes 
der  Verseifung  gebunden  wurde. 

Die  Jodzahl  wird  nach  Hübl  bestimmt  und  gibt  die  Menge  Jod  an,  die  ei 
bestimmte  Menge  Fett  zu  binden  vermag.     Sie  ist  ein  Maß  für  den  Gehalt  an  u^' 
gesättigten  Fettsäuren. 

1.  Man  löst  25  g  Jod  und  30  g  Quecksilberchlorid  in  je  600  ccm  Alkohol  na" 
bringt  beide  Lösungen  zusammen. 

2.  Man  bereitet  eine  Lösung  von  Natriumhyposulfit  von  24  :  1000,  derefl 
Titer,  d.  h.  das  Reduktionsvermögen  einer  bestimmten  Menge  gegen  Jod  in  Milli- 
grammen, genau  bekannt  ist. 

Von  ölsäurereichen  Fetten  werden  0,3 — 0,4  g,  von  festen  0,8 — 1  g  genau  ab- 
gewogen, in  eine  500 — 800  ccm  fassende  Flasche  mit  Glasstopfen  gebracht  und  in 
10 — 16  ccm  Chloroform  gelöst.    Dann  läßt  man  aus  einer  Pipette  25  ccm  Jodlösung 
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aufUeBen,  versetzt  nach  frühestens  6  Stunden  mit  20  ccm  einer  10  %'Sbi  Jodkalium- 
Idsnng,  verdünnt  mit  Wasser  und  titriert  mit  Hyposulfitlösung  die  noch  vorbandene 

Gleichzeitig  wird  ein  Versuch  und  Titration  ohne  Zusatz  von  Fett  ausgeführt. 
Der  Unterschied  oeider  Jodwert«  gibt  die  Menge  des  vom  Fett  gebundenen  Jods 
ut,  in  Prozenten  ausgedrückt,  die  Jodzahi. 

Die  Rejc  BERT- Heisse  Lache  Zahl  gibt  die  Anzahl  flüchtiger  Fettsäuren  an, 
die  in  5  g  Fett  enthalten  sind. 

Man  verseift  5  g  Fett  in  einem  200  ccm  Külbchen  mit  70  ccm  10  %igem  Alkohol 
und  2  g  Ätzkali.     Der  Alkohol  wird  verdunstet,  der  Seifenleim  in  ICK)  ccm  Wasser 

?elöBt  mit  40  ccm  Schwefeisiture  (1  ;  10)  und  einigen  Stückchen  Bimsstein  versetzt. 
'nter  langsamem  Erhitzen  läüt  man  mit  einem  absteigenden  LiEsicschen  Kühler 
flberdestillieren,  so  dsS  in  einer  Stunde  110  ccm  überdestillieren,  filtriert  100  ccm 
ab  und  titriert  gegen  Phenolphtaleio  mit  Vis  %  'E^'  Normalkali  lauge.  Durch  Multipli- 
kation mit  1,1  erhält  man  die  gesuchte  Zahl. 

Die  Azetylzahl  gibt  die  Zahl  der  Oxyfettsiluren,  Alkohole  sowie  überhaupt 
die  Beatandteile,  die  OH-Gruppen  enthalten,  an.  Sie  gehen  beim  Kochen  mit  i^sig- 
siureanhydrid  in  die  entsprechenden  Azetylester  über,  die  Fettsäuren  bleiben  un- 
verändert. 

Man  verseift  das  Fett,  zerlegt  die  Seifen  mit  überschüssiger  Säure  und  kocht 
mit  Esaiesäureanhydrid.  Eine  genaue  abgewogene  Menge  wird  mit  einer  bestimmten 
Menge  alkoholischer  Kalilauge  verseift,  der  Alkohol  abgedunstet,  der  Rückstand  in 
Wasser  gelost  und  mit  titrierter,  der  angewandten  Menge  Kalilauge  genan  ent- 
sprechender Schwefelsäure  zersetzt.  Die  unlöslichen  Fettsäuren  werden  abfiltriert 
nsd  im  Filtrat  die  Menge  der  Esaipäure  durch  Titrieren  mit  '/10%'S^''  Normal- 
kalilauge  bestimmt. 

13.  Bestfaunmig  des  Hfimo^obingehaltes. 

Der  mehligste  Bestandteil  der  roten  Blutkörperchen  ist  das  Hämo- 
globin, ein  mit  einem  Farbstoff,  dem  Hämochromogen,  gepaarter 
basischer  Eiweißkörper.  Dieser,  das  tilobin, 
macht  96%,  der  Farbstoff  4%  des  Hämo- 
globins aus.  Die  normalen  Erythrozyten 
bestehen  zu  40  %  aus  Hämoglobin.  Der 
Hämoglobingehalt  bestimmt  die  Farbe  des 
Blutes.  Zur  Beurteilung  des  Hämoglobin- 
h^altes  genügt  die  einfache  Besichtigung 
der  Hautfarbe  nicht,  da  diese  je  nach  dem 
Grad  der  Durchsichtigkeit  und  der  Blut- 
füllung resp.  Weite  der  Hautgefäße  außer- 
ordentlich wechseln  kann.  Die  Bestimmung 
des  Hämoglobii^ehaltes  ist  daher  unerläß- 
lich. Die  gchräuchUchsten  Methoden  sind 
die  kolori metrischen. 

Die  Hämf^obinskalaTon  TAU.I)CI8T 
besteht  aus  einer  Beihe  roter  Farbtöne, 
deren  Färbewerte  der  einer  I0-.  20-  usw. 
big  100%igen  Lösung  von  normalem 
Hämoglobin  entsprechen.  Ein  Stück  des 
beigegebenen  Filtrierpapieres  wird  mit  dem 
XU  untersuchenden  Blutstropfen  getränkt, 
nach  Ausbreitung  alsbald  mit  der  Skala 
verglichen.  Die  abgelesenen  Werte  sind  f'ig-  169-  Sahlis  Hämometer. 
meist  etwas  zu  hoch. 

Das  SAHLlBche  Hämometer  (vgl.  Fig.  169)  ist  das  gebräuchlichste 
Instrument  zur  Hämoglohinbestimmung.  Das  Prinzip  besteht  darin, 
da0  das  Blut  durch  Salzsäurealkohol  in  salzsaurcs  ]-lämatin  verwandelt 
nnd  mit  einer  gleichartigen  Lösui^  normalen  Blutes  verglichen  wird. 
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Das  iDtitrumentariiim  besteht  uns  finer  bis  zu  einer  Maike  0.2  rrm  lassenden 
Pipette,  einem  von  Marke  1 — HO  graduierten,  oben  offenen  Glasrührehen,  einem 
Ktischi'hen  mit  '/la -^''^■n^l-'^'^i^'i^  iind  einem  geschli>ssenen  Oiasrührehcn. mit  der 
■Stan da rtlüsung,  salzsaurem  Ilämstin  in  PoigcT  Lösung.  Die  Höhe  dieser  reicht  bissur 
Marke  lOlt  des  VersuclisrOhrrhens  und  garantiert  durrh  eine  eii^srhmoizene.  beve^ 
liehe  Glasperle  eine  stets  glei eh ni allige  Mischung.  Man  füllt  in  das  Vorsiirhsrührchen 
etwa  bis  lur  Marke  lU,  eventuell  nueh  «"eniger,  Salzsäurelösung,  entnimmt  0,2  rem 
Blut  mit  der  Pipette  und  bläst  sie  vur^iehtig  in  die  Lösung,  lüs  entsteht  narh  'Mischong 
sofort  eine  dunkelbruiine  Lösung  vnn  salzsaurem  Ilämalin,  welche  durch  Zusatz 
von  Wasser  auf  den  Tarbton  des  Vergleichsröhrchens  gebracht  wird.  Die  dem 
Meniskus  der  Klüssigkeit  gegenütierstrhcndp  Zahl  gibt  den  HämnglobJnwert  in  Pro- 
zenten an.  Zur  bes- 
seren Erkennung  der 
Farbennuancen  sU- 
hen  die  beiden  Röhr- 
stell, dessen  Rück- 
wand aus  Milchglas 
besteht. 

Dip  Normal- 
wertp  liegen  för 
(Ion  Mann  zwi- 
sthen  80  und  100. 
bei  der  Frau  zwi- 
schen 70  und  90, 
schwanken  also 
schon  physiolo- 
gisch erheblich, 
entsprechend  par 
rallelen  Schwan- 
kungen der  Xor- 
malzahl  roter 
Blutkörperchen. 
Bei  5  Millionen 
riiten  ist  90% 
als  Xnrm  anzu- 
nehmen. 

Die  Tcst- 
flüssigkeit  ist  dun- 
kel aufzubewah- 
ren, um  eine 
Aufhellung  der 
Lösung  offenbar, 
infolge  Zersetzung 

des  llämatins,  zu  verhüten.  Die  Ablesung  hat  sofort  zu  geschehen, 
da  das  frisch  bereitete  salzsaure  Häiiiatin  beim  offenen  Stehen  etwas 
tiaehdunkelt. 

Der  Hämoplobinyehalt  ist  hei   «llen  Formen  von  An&mie  mehr  oder 
weniger  vermindert. 

Das  FLEISCHI.-MlEACHRKseho  Ilüinouieler.  Hierbei  verelt'irht  man  eine 
bestimmte  Blnlverdilnuung  (nil  eiiieru  iiiil  linldinirpur  ^'färbten  Hlaskeil.  Mit  einer 
.Mischpipette,  welrhi^  eine  Vi>rdUiiniini;  viin  t.d  nder  IJ,5  ccm  Blut  um  das  -200-  resp. 
■KHI  farhe  gustalti't,  wird  ISlut  bis  zur  Miirke  1  tfü]!,  n,t>  aufgesogen  und  mit  1  °o>8*' 
Kotblösung  verdünnt  und  gitmisrht.  In  die  i'ine  Hälfte  einer  geteilten  Kammer  mit 
Glasboden  bringt  man  das  verdiiiiure  ISliit.  in  ilip  nnilere  Wasser.  Die  Kammer  wird 
[>  auf  ein  Tisehrhen  gesrlzt.  dnU  der  gi^fiirliie  Keil  mit  einer  SehraubenvorriehtiUlg 
r  !:.'f(lllten  Hiilfi-  liei  kiinsilirhfr  Belenfhtnng  vorbeigetflhre 


Hg.  170.     Kolhenhämogloliiiiometer  v 


unter  der   mit   Vi'a: 


i-erden 


(obnid  il 


:  der  dir  Ithillüsung  gleichkommt,  wird  der 
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Farbwert  an  einer  Skala  abgelesen  und  der  absolute  Hämoglobinwert  nach  einer 
jedem  Apparat  beigegebenen  Kalibrierungstabolle  in  Milligrammen  bestimmt. 

Das  KolbenkeiUiäinoglobinoineter  von  FLESCH.  Bei  diesem  Apparat  (Fig.  170) 
wirddasBlut,  2Ü0fach  verdünnt,  nach  Umwandlung  des  Hämoglobins  in  Kohlenoxyd- 
hämoglobin  mit  einer  entsprechenden  Testlösung  von  Blut,  das  20  Volumprozent  CO  zu 
binden  fähig  und  200fach  verdünnt  ist,  verglichen.  Dadurch,  daß  die  Testlösung 
in  einen  keilförmigen  Raum  der  Glasröhre  aufgenommen  ist,  erhält  man  eine  Farb- 
lösung verschiedener  Schichtdicke,  mit  der  das  zu  prüfende  Blut  verglichen  werden 
kann.  Das  Glasgefäb  hat  entsprechend  der  Länge  des  Kolbenteils  von  10  cm  eine 
Gradeinteilung  von  1 — 100  mm.  Jeder  Millimeter  entspricht  einer  Zunahme  der 
Schichtdicke  von  1  %.  Die  Testlösung  kann  durch  eine  Schraube  bewegt  werden. 
Die  Vergleichung  geschieht  durch  einen  Spalt  des  Gehäuses  gegen  einen  Hintergrund 
von  Milchglas. 

Zur  Ausführung  einer  Hämoglobinbestimmung  saugt  man  mit  der  beigegebenen 
Pipette  bis  zur  Marke  Blut  und  bis  zur  zweiten  Marke  oberhalb  der  Ampulle  CO- 
haltiges  Wasser.  Dies  entspricht  genau  einer  200fachen  Verdünnung.  Cü-haltiges 
Wasser  erhält  man  dadurch,  daß  man  in  ein  Kölbchen  Leuchtgas  einströmen  läßt. 
Der  Pipetteninhalt  wird  in  üntersuchungsröhrchen  gebracht  und  dann  der  Kolben- 
keil solange  verschoben,  bis  Farbengleichheit  besteht.  Der  abgelesene  Millimeter- 
stand gibt  den  relativen  Wert,  aus  dem  durch  Multiplikation  mit  0,2  der  absolute 
Wert  für  die  Sauerstoff kapazität  berechnet  werden  kann,  da  das  Hämoglobin  genau 
.soviel  CO  zu  binden  fähig  ist  wie  O^.  Ist  die  Konzentration  des  zu  untersuchenden 
Blutes  größer  als  20  Volumprozent  0.,- Kapazität,  so  wird  das  Blut  1  :  400  verdünnt, 
indem  noch  eine  Pipette  voll  reinen  Wassers  hinzugefügt  wird.  Die  gefundene  Zahl 
wird  dann  mit  2  multipliziert. 

Das  Hämokolorimeter  von  ACTFNRIETH  und  KÖNIGSBERGER.  Nach  Umwand- 
lung eines  gewissen  Quantums  Blut  in  salzsaures  Hämatin,  wie  beim  SAHLischen  Hämo- 
globinometcr,  wird  die  Probe  ohne  weitere  Verdünnung  mit  einer  optisch  gleichwertigen, 
haltbaren  Lösung  verglichen,  die  in  einem  keilförmigen  Behälter  suspendiert  ist. 
Durch  Verschieben  des  Keils  wird  die  Blutprobe  mit  verschiedener  Schichtdicke 
der  Testlösung  verglichen  und  der  relative  Wert  an  einer  Skala  abgelesen. 

Die  ße^timiiinng  den  Eisens  mittels  des  JOLLESschen  Ferro- 
meters  und  die  Berechnung  des  Hämoirlobins  ans  dem  gefundenen  Eisen- 
wert hat  sich  nicht  als  klinisch  sicher  verwendbar  herausgestellt,  weil 
nicht  nur  das  Hämoglobin,  sondern  auch  das  Plasma  etwas  Eisen  ent- 
hält, der  gefundene  Wert  also  nicht  mit  dem  Hämoglobinwert  verglichen 
werden  kann. 

14.  Spektroskopie  des  Bluter. 

Die  spoktroskopische  Untersuchung  kann  mit  dem  Browning- 
schen  Taschenspektroskop  :\  vision  directe  ausgeführt  werden.  Man 
stellt  mit  engem  Spalt  ein  und  untersucht  gegen  freies  Licht  des  Himmels 
oder  Gaslicht.  Die  Einstellung  muß  unter  Verschieben  des  lunenrohres 
80  scharf  sein,  daß  die  FRAUENHOFERschen  Linien  des  Sonnenspektrums 
sichtbar  werden.  Die  Blutlösung  wird  in  einem  Reagenzglas  oder  einem 
planparallelen  Glaskästchen  vor  den  Spalt  gehalten,  sie  muß  vollkommen 
klar  filtriert  sein.  Blutfarbstoff  und  seine  Derivate  geben  charakteris- 
tische Absorptionsstreifen  (Fig.  171).  Das  zu  untersuchende  Blut  wird 
mit  10—100  Teilen  Wasser  verdünnt,  eventuell  kann  auch  das  klare 
filtrierte  Serum  untersucht  werden. 

Das  Oxyhämoglobin  zeigt  einen  x\bsorptionsstreifen  in  Gelb  bei 
Linie  D  und  in  Grün  bei  Linie  E,  Stärkere  Konzentration  der  Oxy- 
hämoglobinlösung  macht  die  Streifen  breiter,  so  daß  sie  näher  zusammen- 
rücken. Durch  Zusatz  von  etwas  Schwefelammoniumlösung  entsteht 
reduziertes  Hämoglobin  mit  einem  breiten  Streifen  zwischen  D 
und  E. 

Das  Hämatin  entsteht  bei  der  x\bspaltung  von  Hämochromogen 
aus  dem  Hämoglobin  unter  Sauerstoffaufnahme  durch  Säuren  oder 
Alkalien.     In  saurer  und  neutraler  Lösung  zeigt  es  vier  Absorptions- 
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Das  Mefhamo^obin,  makroskopisch  an  der  bräunlichen  Färbung 
des  klaren  Serums  kenntlich,  weist  in  alkalischer  Lösung  einen  schmalen 
Streifen  in  Gelb  bei  D  und  einen  in  Gelbgrün  und  Grün  auf,  in  saurer 
und  neutraler  Lösung  einen  Streifen  nahe  C  in  Gelb  und  drei  weitere 
in  Gelb  bei  Z>,  Grüngelb  und  einen  breiteren  in  Grün  zwischen  B  und  F. 
Bei  Zusatz  von  Schwefelammonium  erscheint  erst  das  Spektrum  des 
Oxyhämoglobins  und  dann  des  reduzierten  Hämoglobins. 

Das  Kohlenoxydhämoglbbin,  makroskopisch  durch  die  kirsch- 
rote Färbung  des  Blutes  aulläliig,  besitzt  ein  ähnliches  Spektrum  wie 
das  Oxyhämoglobin,  unterscheidet  sich  von  diesem  aber  dadurch,  daß 
bei  Zusatz  von  Schwefelammonium  keine  Reduktion  stattfindet, 

• 

16.  Die  Bereelinang  der  Yolumprozente  von  Blutplasma  und  Blutkörperehm. 

Hämatokritmethode:  Nach  Capps  wird  das  Blut  sofort  nach  der 
Entnahme  in  dem  von  Blix-Hedin  angegebenen  Hämatokrit,  einem 
graduierten  Kapillarröhrchen,  oder  nach  Grawttz  eine  größere  Blutmenge 
bei  sehr  hoher  Umdrehungszahl  (mindestens  2600  in  der  Minute)  etwa 
l^s  Stimden  zentrifugiert.  Man  erhält  dann  eine  untere  Schicht  von 
roten  Blutkörperchen,  eine  obere  kleinere,  grauweiße  von  weißen  Blut- 
körperchen, darüber  das  Blutplasma.  Die  Schichthöhe  wird  an  der 
Qraduierung  abgelesen  resp.  gemessen  und  auf  das  verwendete  Blut- 
volumen berechnet.  Eventuell  kann  man  auch  zur  sicheren  Verhinderung 
der  Gerinnung  unter  entsprechender  Korrektur  gleiches  Volumen  2,5  % 
Kaliumbichromatlösung  zusetzen.  Zweckmäßiger  ist  die  Verwendung 
einer  0,92  ^/o  igen  isotonischen  Kochsalzlösung.  Der  gefundene  Wert 
wird  dann  mit  0,9025  multipliziert.  Die  Volumprozente  der  roten  Blut- 
körperchen betragen  in  der  Norm  40 — 50%.  Hierauf  berechnet  man  die 
2ahl  der  roten  Blutkörperchen  in  Prozenten  der  Norm.  Blutkörperchen- 
volumen durch  Blutkörperchenzahl  gibt  den  Volumindex  (Capps)  oder 
Volumquotient  (Sahli)  der  roten  Blutkörperchen.  Im  normalen  Blut 
ist  dieser  nahezu  konstant,  er  ist  etwas  erhöht  bei  perniziöser  Anämie 
injfolge  Vergrößerung  eines  großen  Teiles  der  roten  Blutkörperchen. 

Die  Methode  liefert  wenig  genaue  Resultate. 

Hamburger  verfährt  so,  daß  er  das  Blut  vor  der  Zentrifugieriing  im  Häma- 
tokrit defibriniert,  indem  ca.  1  ccm  Blut  in  ein  kleines  dickwandiges,  verschließ- 
bfl^xres  Glasröhrchen,  das  einige  Glasstückchen  enthält,  gebracht  wird,  und  durch 
'A^  ständiges  Schütteln  defibriniert  und  sodann  filtriert  wird.  Eine  bestimmte  Menge 
'^Ä"^  mittels  Kapillarpipette  entnommen  und  damit  das  Hämatokritröhrchen  beschickt. 
_  BÖNN16ER8  Methode.  Bönniger  konstruierte  ein  graduiertes  U-Röhrchen 
(P^ÄÄ'ma  Leitz),  in  das  ein  Blutstropfen  nach  Verreiben  mit  wenig  Hirudin  auf  der 
E>^ÄÄ«tichstelle  eingesaugt  und  mit  einer  Zentrifuge  mit  ca.  4000  Umdrehungen  in 
^*"  Minute  zentrifugiert  wird.  Das  konstante  Volumen  wird  direkt  in  Prozenten 
Röhrchen  abgelesen. 

Umständlicher,  für  die  Klinik  weniger  geeignet  ist  die  Methode  von  BLEIB» 

\  indem   der  Stickstoff-  resp.   Eiweißgehalt  des   Blutserums  und   bestimmter 

y,^**^finnungen  des  Serums  mit  physiologischer  Kochsalzlösung  bestimmt  und  nach 

einer  Formel  berechnet  wird.    Ebenfalls  umständlich  ist  die  Methode  von  GRAWITZ, 

«t»t;  das  spezifische  Gewicht  des  Gesamtblutes  (D^)  zu  bestimmen,  dann  nach  Zen- 

trv^gieren  das  des  Serums  (D^)  und  schließlich  das  der  Blutkörperehenmasse  (D,) 

1Ä  ^stimmen  und  nach  der  Formel  x  = ^    '  zu  berechnen. 

j  ,      Ob  die  Bestimmung  der  elektrischen  Leitfähigkeit  des  Blutes  im  Ver- 

l^ic^  zu  der  des  Serums  nach  Oker-Blom  durch  eine  13eeinträchtigung  der  Leit- 
»Öügkeit  durch  die  Blutkörperchen  eine  sichere  Berechnung  der  Volumprozente  der 
Bhitkörperchen  gestattet,  müssen  weitere  Untersuchungen  ergeben. 

Die  mit  den  verschiedenen  Methoden  gefundenen  Werte  der  Volum- 
prozente der  roten  Blutkörperchen  bewegen  sich  zwischen  40—50  %. 
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ZiEGi^ER,  Diagnostik  der  Krankheiten  des  Blutes. 


Fig.   172.     Mischpipette  für   rote   und   weiße  Blut- 
körperchen. 


16.  Die  Zahlimg  der  Blatköi]»erelien. 

Um  die  Blutkörperchen  gesondert  zu  zählen,  mutt  man  das  Blut 
verdünnen,  zur  Zählung  der  weißen  Körperchen  außerdem'  die  roten 
unsichtbar  machen.  Die  Zählung  geschieht  mit  Hilfe  der  Thoma- 
ZEissschen  Zählkammer  (Fig.  173).  die  Verdünnung  mit  Hilfe  von 
Mischpipetten  (Fig.  172). 

Diese  bestehen  aus  einem  dickwandigen,  unten  zugespitzten  Kapillarrohr, 
welches  am  oberen  Ende  in  eine  ampullenförmige  Erweiterung  übergeht.    In  dieser 

liegt  eine  kleine,  zum  Mischen 


der  Flüssigkeiten  bestimmte 
(flasperle.  Oberhalb  der  Er- 
weiterung verjüngt  sich  das 
Rohr  zum  .\nsatzstfick  für 
Ciummischlauch  mit  Mund- 
stück zum  Aufsaugen  der  Flüs- 
sigkeiten. 

Die  ZihUuuDDMr  (Fig. 
173)  von  Thoma-Zeiss  besteht 
aus  einem  starken  Objektträger, 
auf  dem  eine  Glasplatte  mit 
einem  kreisrunden  Ausschnitt  angebracht  ist.  In  ihrem  Inneren  liegt,  durch  eine 
Rinne  getrennt,  eine  runde  Olasplatte,  deren  Höhe  gegen  die  äuUere  Platte  um  ^j^^mm 
niedriger  ist.  Die  runde  Glasplatte  trägt  in  der  Mitte  eine  feine  quadratische  Ein- 
teilung (Fig.  175),  durch  die  ein 
(Quadrat millimeter  in  400  kleine  Qua- 
drate geteilt  wird.  Dadurch,  dafi  jede 
fünfte  Quadratseite  durch  einen  Strich 
in  der  Mitte  geteilt  ist,  markieren 
sich  gröbere  Quadrate  von  16  kleinen. 
Jedes  kleine  Quadrat  hat  eine  Seiten- 
länge von  '  y„mm  und  einen  Flächen- 
inhalt von  ^40«  qinni-  Deckt  man 
nun  ein  plangeschliffencs  Deckglas 
über  die  äuUere  Glasplatte,  so  ent- 
steht über  jedem  Quadrat  ein  kleines  quadratisches  Pri.sma  von  '/,o  mm  Höhe  und 
von  74000  *'"""  Inhalt. 

Die   ßi'RKERsche  Zählkammer  (Fig.  174)  bietet  den  Vorteil,  daß  das  Deck- 
glas schon  vor  der  Füllung  der  Kammer  fest  fixiert  werden  kann.    Die  Klutmischnng 

dringt  durch  Kapillarität  in  den  Z&hlraum 
ein.  Die  Zählfläche  ist  außerdem  durch 
eine  Querleiste  geteilt  und  enthält  auf 
beiden  Seiten  eine  Xetzeinteilung,  so  daß 
eine  Kontrollzählung  möglich  ist.  Man 
bringt  beiderseits  einen  Tropfen  der  Mischung 
auf  den  etwas  über  das  Deckglas  vor- 
stehenden Rand  der  Zählfläche,  aer  durch 
Kapillarität  in  den  Kammerraum  eindringt. 

Zahlung  der  roten  BlntkSrper* 

chen.      Die    Kapillare    einer    Misch- 

Marke   1   mit  Blut,  das  frisch  einer  Wände 


Fig.  173.     Zahlkammer  von  Thoma-Zeisk. 


v^' 


o 


Fipr.  174.     RuRKKRsche  Zählkammcr. 


pipette  1  :  100  wird  bis  zur 
der  Fingerbeere  entquillt,  ohne  daß  Luftblasen  mit  aufsteigen,  anf- 
'i;e8o«^en,  «la»  unten  anhaftende  Blut  abgewiöcht  und  nun  bis  zur  Marke 
101  mit  VerdUnnungsflüssigkeit  nachgesogen.  Unter  Verschluß  beider 
Öffnungen  mit  Daumen  und  Mittelfiuger  wird  geschüttelt  und  mit  Hilfe 
der  Gla.sperle  gemischt.  Als  Verdimnungsflüssigkeit  dient  0,9  ^'o*8® 
Kochsalzlösung  oder  HAYEMsche  Flüssigkeit: 

Hydrargyri   bi chlor ati       .      .  0,5 

Natrii   sulfurici        ....  6,0 

Natrii   chlorati 1,0 

Aqua  destill 200,0 


Die  Zihlung  der  Blntk{lTp«rchen. 
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Han  blllat  ntm  oder  saagt  durch  FlieBpapier  den  Inhalt  der  Kapillare, 
der  Dicht  mitgemischt  wurde,  ab  und  bringt  aaf  die  Mitte  der  gründlich 
gesäuberten  Z&hlkammer  einen  Tropfen,  setzt  rasch  vor  dem  Sedimen- 
tieren  der  Kcrperchen  unter  Vorschieben  vom  Rande  das  gereinigte  Deck- 
gtbachen  auf,  so  da6  an  den  Qlasberllhrungsf lachen  NEWTONScbe  farben- 
ringe  sichtbar  werden.  Oberachtlssiges  Material  fließt  in  die  Kammer- 
rinne  ab.  Nach  ca.  2  Minuten  haben  sich  die  Blutkörperchen  abgesetzt. 
Nnn  Dberzeugt  man  sich  zun&chst  bei  schwacber  Vergrtifierung  von  der 
gleicbm&Bigen  Verteilung  der  Zellen  und  beginnt  dann  bei  st&rkerer 
Vergrö&emng  die  Z&hlung  der  leicht  kenntlichen  gelblichen  Blutkörper- 
chen. Man  y.ablt  6 — 10  Reihen  von  20  Quadraten  von  links  naoh 
rechts  durch,  so  da6  alle  ESrpernhen  innerhalb  und  auf  der  linken  and 
oberen  Grenzlinie  zu  einem  Quadrat  gerechnet  werden.  Man  wiederholt 
die  Zählung  mit  zwei  neuen  Kamm erful hingen  nach  vorheriger  ententer 
Miachong.  Hierauf  berechnet  man  aus  der  Summe  der  gefundenen 
Zahlen  dnrch  Division  mit  der  Zahl  der  dnrcbgezählten  Quadrate  die 
Durch schnittszahl  für  ein  Quadrat  und  multipliziert,  um  den  Wert  für 
1  dum  zu  finden,  mit  400ü  und  dann  mit  der  VerdOnnungszabl  100. 
Hat  man  nnr  bis  zur  Marke  0,5  aufgesaugt,  so  muß  man  entsprechend 
der  Verdünnung  mit  200 
multiplizieren.  Je  weni- 
ger Blutkörperchen  vor- 
handen, desto  mehr 
Quadrate  sind  zu  zKhlen. 
Nach  dem  Ge- 
brauch ist  mit  Waaser, 
Alkohol  und  Äther,  even- 
tuell vorher  mit  Kali- 
lauge oder  SalzsBure, 
zur  Beitiigung  durch- 
Fif.  175.    Netzeinleihing     zusptllen,  Gerinnsel  kön- 

Ton  Thoma.  nenmiteinemPferdebaar  ron  itrck. 

gelockert  nnd  dann  aus- 
geblasen werden. 
ZfthlnDK  der  weißen  BlntkSrperchen.  Mit  einer  Miscbpipette  1 :  10 
zieht  man  Blut  bis  zur  Marke  1    und  verddnnt  mit  '/.^  "/o  EssigsKure  bis 
sor  Harke  11,  wobei   darauf  zu  achten  ist,  daß  der  frische  Blutstropfen 
geaägend    groß    ist    und  keine  Luftblasen  aufsteigen.     Durch  die  Eesig- 
■ftnre    werden    die    roten    Blutkörperchen    durchsichtig,    die    Kerne    der 
w«iBen    durch  Quellung    deutlicher    gemacht.     Eventuell    zieht    man  nur 
bis  aar  Marko  0,6  Blut  ein,  wodurch  die  Verdünnung  20fach  wird.    Die 
Kammerfüllung  geschieht  wie  bei  den  roten  Blutkörperchen.     Man  zählt 
entweder  bei  schwacher  oder  stärkerer  Vergrößerung  alle  Zellen  in  den 
400    Quadraten    durch    und    wiederholt    die   Zahlung    nach    abermaligem 
Schuttein    der    Pipette    nochmals.      Der    Mittelwert    der    400    Quadrate 
mnß,  am  die  Zahl  in  1  com  zu  finden,  mit  10  und  mit  der  Verdünnungs- 
zahl    10  resp.  20,  also  im  ganzen  mit  100  oder  200  niultiplir.iert  werden. 
Bei  hochgradigster Zellvermelirung  (Leuk&mie)  verdünnt  man  1:100. 
Die  Netseinteilung  von  Tübk  (Fig.  176)  gestattet  neun  große  Felder 
auf  einmal  zu  zählen,  gibt  daher  bessere  Durchschnittswerte. 

Die  Zihhillg  der  Blutplfttt«lien  winl  nach  llEtBCB  in  einer  liesonderen  Zähl- 
kammer  von  0,02  mm  Hühr  mit  einem  DiTkgiätirhen  von  0,1  mm  Dicke  narh  Ver- 
dflanung  mit  einer  Misch  pipptte  1 :3I  in  10°/siger  Natrium  nie  taphoiiphatlijsung,  weleho 
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mindestens  alle  3  Tage  frisch  zu  bereiten  ist,  vorgenommen.  Die  Plättchen  müssen 
gleichmäßig  verteilt  zwischen  den  roten  Blutkörperchen  liegen;  das  Blut  darf  nicht 
durch  die  Mischung  lackfarben  werden.  Zum  Zählen  ist  mindestens  lOOOfache  Ver- 
größerung nötig. 

17.  Der  Färbeindex. 

Der  Färbeindex  gibt  Aufschluß  über  den  durchschnittlichen  Hämo- 
globingehalt des  einzelnen  roten  Blutkörperchens,  den  Hämoglobinwert 
(Sahli).  Er  ergibt  sich  aus  dem  Vergleich  der  Hämoglobinbestimmung 
und  der  Zahl  der  roten  Blutkörperchen.  Der  Färbeindex  ist  normal, 
d.  h.  =  1,  wenn  das  normale  Verhältnis  zwischen  Erythrozytenzahl^ 
entsprechend  5  Millionen  Rote  und  100  %  Hämoglobin,  trotz  Ver- 
minderungen der  Werte  gewahrt  bleibt.  Es  ist  vermindert,  wenn  der 
Hämoglobingehalt  stärker  abnimmt,  als  die  Zahl  der  roten  Blutkörper- 
chen, vermehrt  wenn  er  gegen  diese  erhöht  gefunden  wird. 

Die  Berechnung  geschieht  nach  der  Formel 

„  ,  gefundener  Hgl-Wert   gefundener  Er.-Wert 

*         normaler  Hgl-Wert   *    normaler  Er.-Wert 

18.  Die  Jodreaktion  der  Leukozyten. 

Die  Reaktion  ist  nur  mikroskopisch  verfolgbar  und  betrifft  die 
polymorphkernigen  Leukozyten  und  die  Plättchen. 

Nach  Ehrlich  werden  lufttrockene  Deckglasblutausstriche  (s.  später) 
mit  Jodgummilösung  (Jod.  pur.  1,0,  Kai.  jodat.  3,0,  Aqua  dest.  100,0, 
Gummi  arab.  bis  zur  Sirupkonsistenz)  eingebettet  oder  die  lufttrockenen 
Präparate  in  eine  kleine  Kammer  gebracht,  in  der  von  einigen  Jod- 
kriställchen  Joddämpfe  entwickelt  werden,  und  nach  einigen  Minuten 
in  Lävulose  eingebettet.  Hauptsächlich  bei  bestehenden  Eiterungen 
sieht  man  dann  in  den  Leukozyten,  eventuell  auch  den  Plättchen, 
diffuse  Braunfärbung  oder  braune  Körnchen  und  Schollen,  welche 
Glykogen  darstellen. 

19.  Fermentreaktioneu. 

Das  Blut  enthält  eine  Reihe  fermentartiger  Körper,  die  z.  T.  an 
die  Leukozyten  gebunden  sind  und  mit  ihrem  Zerfall  frei  werden.  Be- 
kannt sind  })roteolytische,  tryptische,  amylolytische  und  lipo- 
Iv tische  Fermente  ¥nd  das  Fibrinferment.  Außerdem  enthält  das 
Blut  in  seinem  Serum  gegen  einige  dieser  Fermente,  z.  B.  gegen  das 
proteolytische  Ferment,  Antifermente,  die  wohl  zum  Schutze  der 
Organzellen  selbst  dienen. 

Eine  einfache  Methode,  die  Wirksamkeit  der  proteol)rtischen  Fermente  wie 
der  Antifermente  darzustellen,  ist  von  Ed.  Müller  und  Jochmann  angegeben.  Sie 
benutzen  zur  Darstellung  von  proteolytischer  Ferment-  und  Antifermentwirkun^ 
eine  LÖFFLERsche  Seriimplatt«  mit  glatter  Oberfläche.  Ein  Tropfen  einer  Emulsion 
polymorphkerniger  I^ukozyten  zur  Vermeidung  von  Bakterieuwachstum  bei  50  bis 
56®  C  in  den  Brutschrank  gestellt,  läßt  schon  nach  wenigen  Stunden  die  Proteolyse 
in  Gestalt  einer  Dellenbildung  auf  der  Platte  erkennen.  Ebenso  läßt  sich  die  Hem- 
mungskraft eines  Serums  durch  Zusatz  zu  sicher  proteolytisch  wirkender  Leukozyten- 
emulsion leicht  demonstrieren.  Sie  läßt  sich  auch  bei  geeigneter  Verdünnung  voa 
Serum  quantitativ  verfolgen.  Bei  reichlicher  Anzahl  myeh)ider  fermenthaltiger  Zellen 
im  Blut,  wie  bei  rayeloider  Leukämie,  fällt  die  Probe  bei  einem  Tropfen  Blut  positiv 
aus,  während  die  Dellenbildung  bei  normalem  Blut  oder  bei  lymphatischer  Leukämie 
ausbleibt. 
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Mit  Hilfe  einer  Stärke  kleisterplatte  (10  %)  läßt  sich  die  diastatische  Ferment- 
wirkung in  ähnlicher  Weise  demonstrieren,  ebenso  nach  Bergell  die  Wirkung  lipo- 
lytischen  Fermentes  auf  Platten  mit  gelbem  Wachs  vom  Schmelzpunkt  63 — 64®,  die 
bei  52®  in  den  Brutofen  gebracht  werden. 

Die  Guajakreaktion. 

Die  Reaktion  wird  nach  Brandenburg  derart  angestellt ,  daß 
man  einen  Blutstropfen  in  2 — 4  ccm  destilliertem  Wasser  löst,  wodurch 
die  Zellen  zerstört  werden,  und  mit  frischer  5%iger  alkoholischer 
Onajaktinktur  überschichtet.  Bei  positivem  Ausfall  entsteht  an  der 
Berührungsstelle  ein  tiefblauer  Ring,  der  jedoch  bald  in  ein  schmutziges 
Grau  übergeht. 

Die  Reaktion  ist  bedingt  durch  das  Freiwerden  oxydierender 
Fermente  bei  Anwesenheit  reichlicher  polymorphkerniger  Leukozyten 
(über  20000  im  Kubikmillimeter)  resp.  myeloider  Zellen.  Lymphozyten 
^ben  die  Reaktion  nicht. 

Die  Oxydasereaktion  der  Leukozyten. 

Die  oxydierenden  Fermente  der  polymorphkernigen  Leukozyten,  sowie  ihrer 
einkernigen  Vorstufen  können  nach  Winkler  und  W.  H.  Schultze  auch  auf  mikro- 
skopischem Wege  in  den  Zellen  selbst  durch  die  Indophenylblausynthese  von 
RöHMANN- Spitzer  dargestellt  werden. 

In  Formolalkohol  fixierte  Blut-  oder  Organausstriche  oder  Gefrierschnitte 
irischer  oder  in  Formalin  gehärteter  Organe  werden  je  mehrere  Minuten  nacheinander 
in  folgende  Lösungen  gebracht. 

1.  l%ige  alkalische  Lösung  von  a-Naphthol,  unter  Erhitzen  bei  tropfen- 
weisem Zusatz  von  1  ccm  Kalilauge  auf  100  Teile  Wasser  hergestellt. 

2.  l%ige  wässerige  Lösung  von  Dimethyl-p-Phenylendiamin  (E.  Merck),  die 
Tor  dem  Gebrauch  filtriert  wird. 

Aus  Lösung  2  kommen  die  Präparate  in  destilliertes  Wasser  und  können  mit 
einem  Deckgläschen  bedeckt  untersucht  werden.  Die  Leukozyten  und  ihre  ein- 
kernigen Vorstufen,  soweit  sie  Granulationen  enthalten,  zeigen  eine  schöne  Blau- 
färbung des  Protoplasmas,  d.  h.  der  Granula,  während  die  Kerne  ungefärbt  bleiben. 
Die  Reaktion  hält  sich  ^ — 1  Stunde,  an  Trockenpräparaten  länger.  Lymphozyten 
and  gewisse  Jugendformen  von  Myeloblasten  geben  die  Reaktion  nicht,  ebenso  die 
flbrigen  Körperzellen  mit  Ausnahme  der  Tränen-  und  Speicheldrüsen  nicht. 


B.  Morphologie  des  Blutes. 

Mikroskopische  Untersuchung. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  der  zelligen  Elemente  des  Blutes 
ist  von  besonderem  Wert  für  die  Beurteilung  der  normalen  oder  patho- 
logischen Funktion  der  Blutbildungsorgane  und  damit  die  normale  oder 
pathologische  zelluläre  Blutbeschaffenheit  oder  zum  Nachweis  parasitärer 
Lebewesen  im  Blute.  Sie  wird  sowohl  am  frischen  nativen,  wie  im 
fixierten  und  gefärbten  Blutpräparat  ausgeführt. 

L  Technik  der  frischen  Blutuntersuchnng. 

Fingerkuppe  oder  Ohrläppchen  wird  mit  Äther  gut  gereinigt  und 
durch  Einstich  ein  Blutstropfen  ohne  Druck  zum  Austreten  gebracht. 
Dieser  wird  mit  einem  in  Alkohol  und  Äther  gereinigten  Deckgläseben 
leicht  abgehoben  und  ohne  Druck  imd  Verschiebung  auf  einen  ge- 
reinigten Objektträger  gebracht.  Der  Tropfen  breitet  sich  von  selbst 
nAch  allen  Seiten  aus  und  muß  nun  sofort  untersucht  werden.  Nur  die 
sentralen  Partien  eignen  sich  zur  Untersuchung.    Um  Wasserverdunstung 
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zu  verzögern,  kann  man  das  Deckglas  auch  mit  über  der  Flamme  flüssig 
gemachtem  Wachs  umranden. 

II.  AnfertiguDg  gefärbter  TrockeDpräpamte. 

AnfertiguDg  der  Blutausstriche.  Das  Blut  muß  zunächst  in  mög- 
lichst dünner  Schicht  auf  Deckgläschen  oder  Objektträger  ausgebreitet 
werden.  Zu  diesem  Zweck  hebt  man  mit  der  Mitte  eines  Deckgläschens 
einen  Blutstropfen  ab,  und  läßt  ihn  mit  dem  Deckgläschen  so  auf  ein 
zweites  fallen,  daß  die  Ecken  des  einen  über  die  Kanten  des  anderen 
zu  liegen  kommen  (Fig.  177).  Ist  der  Tropfen  ausgebreitet,  so  zieht 
man  rasch  ohne  Druck  die  beiden  Deckgläschen  auseinander  und  erhält 
80  zwei  dünne  Ausstriche.  Gute  Ausstriche  erhält  man  auch,  wenn 
man  einen  Blutstropfen  mit  der  geraden  und  glatten  Kante  eines  Deck- 
gläschens oder  Objektträgers  abhebt  und  schräg  auf  den  Objektträger 
stellt,  so  daß  der  Blutstropfen  in  den  spitzen  Winkel  zwischen  Deck- 
gläschen und  Objektträger  zu  liegen  kommt.  Das  Blut  sucht  sich  sofort 
längs  der  Berührungsfläche  auszubreiten  und  wird  dabei  durch  Vor- 
wärtsschieben des  Deckgläschens  in  der  Richtung  des  stumpfen  Winkels 
in  gleichmäßiger  dünner  Schicht  ausgestrichen.  Die  spezifisch  leichteren 
polymorphkernigen  Leukozyten  lagern  sich  dabei 
gern,  zumal  bei  langsamem  Ausstreichen,  in  die  Rand- 
partien des  Ausstriches.  Man  vergleiche  daher  stets 
Rand-  und  Mittelpartien. 

Fixierung.  Das  lufttrockene  Präparat  muß  nun 
fixiert  werden.  Dies  geschieht  entweder  durch  Hitze, 
auf  einer  erwärmten  Kupferplatte  oder  im  Thermostat, 
wobei  die  Temperatur  ca.  125 — 130®  C  nicht  über- 
schreiten soll,  oder  10 — 30  Minuten  in  gleichen  Fig.  177. 
Teilen  Alkohol  und  Athor  oder  3 — 5  Minuten  in 
absolutem  Methylalkohol.  Manche  Farblos un(>:en  enthalten  die  fixierende 
Substanz  im  Farblösungsmittel. 

Färbnng. 

Einfache  Färbungen  geschehen  am  besten  mit  I^^igem  wässerigem 
Methylenblau  oder  Löfflers  alkalischem  Methylenblau.  Vorher  Fixation. 
Färbedaucr:  1  Minute  resp.  5 — 10  Sekunden.  Dabei  färben  sich  Kem- 
substanzen  tiefblau,  rote  Blutkörperchen  grünlich,  sog.  polychromatische 
Zellen  hell-  bis  dunkelblau,  basophile  Körnelungen  der  Erythrozyten 
tiefblau. 

Kombinierte  Färbungen.  1.  Färbuu«r  nach  May-Grüxwald,  mit 
einer  ir^silttigten  Lösung  von  eosinsaurem  Methylenblau  in 
Methylalkohol,  wobei  Fixierung  und  Filrbung  gleichzeitig  geschieht. 
Die  frischen,  lufttrockenen  Präparate  werden  in  die  Farblösung,  am 
besten  in  einer  Kuvette,  auf  ^'2 — 1  Minute  gebracht,  dann  in  destil- 
liertem Wasser,  dem  einige  Tropfen  Farbe  zugesetzt  sind,  geschwenkt, 
wodurch  der  blaue  Farbstoff  allmählich  entzogen  wird,  der  rote  »um 
Vorschein  kommt,  bis  das  Präparat  einen  hellrötlichen  Ton  gewinnt» 
und  dann  sanft  zwischen  Fließpapier  und  an  der  Luft  getrocknet.  Die 
Präparate  können  direkt  mit  ölimmersion  oder  nach  Einbettung  in 
Kanadabalsam  untersucht  werden.  Altere  ßlutpräparate  müssen  länger 
gefärbt  werden.     Sie  werden  nach  Naegeli  10 — 20  Minuten  in  absolutem 
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Alkohol    fixiert    und    5 — 15   Minuten    in    1    Teil  Farbe    und    2    Teilen 
destilliertem  Wasser  gefärbt. 

2.  Färbung  nach  Jenner:  Man  färbt  3  Minuten  in  der  gleichen 
Farblösung  wie  unter  1.,  dann  10 — 15  Minuten  in  auf  das  Doppelte 
mit  Aqua  dest.  verdünnter  Lösung  und  spült  dann  in  Wasser  ab. 

Gefärbt  werden  nach  1.  und  2.:  Die  Erythrozyten  rötlich,  die 
Kerne  blau,  die  basophilen  Granulationen  blau  bis  blauviolett,  die  oxy- 
philen  Granula  leuchtend  rot,  die  neutrophilen  schwach  violettrötlich,  die 
Plättchen   grauviolett,    ungranulierte  Protoplasmasubstanzen   leicht    blau. 

Die  Darstellung  der  Farblösung  nach  Jenner  geschieht  derart,  daß 
eleiche  Teile  1,25  %iger  wässeriger  Eosinlösung  und  1  %iger  wässeriger  Lösung  von 
Methylenblau  medicinale  gemischt  werden  und  24  Stunden  offen  stehen  bleiben.  Der 
sich  bildende  Niederschlag  von  eosinsaurem  Methylenblau  wird  auf  dem  Filter  ge- 
sammelt, mit  destilliertem  Wasser  gewaschen  und  getrocknet.  0,5  g  der  Substanz 
werden  in  100  ccm  absoluten  Methylalkohol  gelöst. 

Nach  May- Grün  WALD  werden  gleiche  Teile  1  7oo  *S®r  wässeriger  Lösung 
genannter  Farbsubstanzen  gemengt,  einige  Tage  stehen  gelassen,  im  übrigen  wie  oben 
gesammelt  und  gelöst. 

Farbsubstanz  und  Lösung  können  auch  bei  Grübler  in  Leipzig  oder  in  Form 
von  Tabletten,  die  in  je  10  ccm  Methylalkohol  zu  lösen  sind,  von  Buroughs,  Well- 
come &  Co.  bezogen  werden. 

3.  Färbung  nach  Giemsa:  Die  GiEMSAsche  Lösung  enthalt 
Methylenazur,  Methylenblau  und  Eosin  in  Glyzerin  und  Methylalkohol. 
Ihre  Herstellung  ist  schwierig,  sie  wird  daher  besser  als  solche  bezogen 
(Grübler  in  Leipzig).     Die  Präparate  müssen  vorher  fixiert  werden. 

r&rbung:  10 — 15  Minuten  in  einer  Mischung,  1  Tropfen  Farbe 
auf  1  ccm  destilliertes  Wasser,  Abspülen  in  Wasser,  Abtupfen  mit  Fließ- 
papier, Einbetten  in  neutralen  Kanadabalsam. 

Erythrozyten  werden  gelbrot,  Kernsubstanzen  violettrot,  oxyphile 
Granulationen  rot,  basophile  blau,  neutrophile  violett-blaßrot,  ungranuliertes 
Protoplasma  blau,  Pl&ttchen  rötlich  gefärbt,  sog.  azurophile  Granula 
violett. 

Bei  Färbung  auf  Blutparasiten,  zu  der  die  Färbung  sehr  geeignet 
ist,  empfiehlt  sich  ein  Zusatz  von  1 — 2  Tropfen  1%  iger  Kaliumkarbonat- 
lOsung.     Das  Chromatin  nimmt  den  Azurfarbstoff  stark  an. 

4.  Färbung  nach  Leishmann:  Ebenfalls  für  Parasitenfärbung  gut 
geeignet.  Die  fertig  käufliche  Lösung  besteht  aus  Azurfarbstoff  und 
£k)sin,  beide  in  Methylalkohol  gelöst. 

Färbung:  Ohne  Fixierung  1  Minute  auf  dem  Deckglas  oder 
Objektträger.  Dann  Zufügen  von  doppeltem  Volumen  destillierten 
Wassers,  weitere  Färbung  5  Minuten.  Abspülen  mit  destilliertem  Wasser 
und  Trocknen  mit  Fließpapier. 

5.  Kombinierte  MAY-GiEMSA-Färbung  nach  Pappenheim:  Fär- 
bung und  Fixation  zugleich  in  JENNER-MAY-GRCNWALD-Lösung  3  Minuten. 
Dann  Auftropfen  von  2 — 3  Tropfen  Aqua  dest.,  3 — 4  Minuten  färben, 
bis  Rosafarbe.  Abgießen  der  MAY-GRÜNWALD-Lösnng,  Färbung  mit 
OlBMSA-LösuDg  (3  Tropfen  auf  2 — 3  ccm  Aqua  dest.)  4 — 5  'Minuten. 
Abspülen  in  Aqua  dest.  (nicht  über  der  Flamme).  Eventuell  Einbetten 
in  Kanadabalsam.  Die  Methode  gibt  sehr  gute  Kern-  und  Granula- 
färbong. 

6.  Pyronin-Methylgrünfärbung  nach  Pappenheim:  Hitze- 
fization.  Färbung  einige  Sekunden  in  einer  Mischung  von  15  Teilen 
1  %  iger  wässeriger  Methylgrünlösung  (-}-  0,25  Acid.  carbol.  liquef.) 
mit  36  Teilen  einer  1  %  igen  wässerigen  Pyroninlösung  (-f-  0,25  Ac. 
carb.  liquef.). 
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Das  Methylgrün  f&rbt  nur  das  Ghromatin,  alle  basophilen  Plasma- 
bestand  teile,  besonders  das  Protoplasma  der  L3rmphozyten  werden  leochtend 
rot  durch  Pyronin  gefärbt. 


III.  Morpholo^e  der  BlutzelleiL 

1.  Allgemeine  Vorbemerkungen. 

Die  korpuskularen  Elemente  des  Blutes  bestehen  aus  den  roten 
und  weißen  Blutkörperchen  und  den  Blutplättchen.  Die  roten  Blut- 
körperchen, Erythrozyten,  werden  im  Knochenmark  aus  kern- 
haltigen Vorstufen,  den  Erythroblasten  gebildet.  Postembryonal 
entsprechen  diese  meist  etwa  der  Größe  der  roten  Blutkörperchen 
und  werden  Normoblasten  genannt.  Embryonal  und  unter  gewissen 
pathologischen  Bedingungen  zeichnen  sie  sich  in  Kern  und  Protoplasma 
durch  besondere  Größe  aus  und  heißen  daher  Megalob lasten.  Aus 
Normo-  und  ilegaloblasten  entstehen  durch  Auflösung  oder  Schrump- 
fung und  Austritt  des  Kerns  kernlose  normale  Normozyten  oder  ab- 
norm große  Megalozyten  oder  Makrozyten. 

Die  weißen  Blutkörperchen  zerfallen  in  zwei  Hauptgruppen, 
die  kleinen  Lymphozyten  und  die  myeloiden  Zellen  oder  Leukozyten 
im  engeren  Sinne.  Die  Lymphozyten  entstehen  in  Milz,  Lymphdrüsen 
und  sonstigen  follikulären  Apparaten,  zeichnen  sich  durch  ihre  geringe 
Kern-  und  Protoplasmagröße  und  den  Mangel  typischer  Granulationen 
aus.  —  Die  Leukozyten  im  engeren  Sinne  entstehen  im  Knochen- 
mark: sie  sind  durchweg  größer  als  die  Lymphozyten,  zum  geringen 
Teil  ungranuliert,  zum  größten  Teil  typisch  granuliert.  Ihr  Kern  weist 
im  Gegensatze  zu  den  Lymphozyten  die  Tendenz  zur  Polymorphie, 
Vielgestaltigkeit  auf. 

Die  polymorphkernigen,  granulierten  Leukozyten  ent- 
stehen aus  einkernigen  granulierten  Markzellen,  den  Myelozyten, 
die  ungranulierten  aus  ungranulierten  Markzellen,  den  Myeloblasten. 
Die  Bildung  der  granulierten  Myelozyten  geschieht  durch  Teilung  der 
betreffenden  Markzellen,  zum  gerinjjjen  Teil  aber  auch  aus  den  Myelo- 
blasten durch  granuläre  Protoplasmadifferenzierung.  Unter  patho- 
logischen Bedingungen  kann  diese  Bildung  von  Myelozyten  aus  Myelo- 
blasten erheblichen  Umfang  annehmen.  Die  Myeloblasten  stellen  da- 
nach eine  Art  myeloider  Ersatzzellen  dar. 

Die  Blutplättchen  sind  keine  besondere  Zellart,  sondern  Ab- 
schnürunt!:s-  und  Zerfallsprodukte  von  Zellen  resp.  Kernen. 

3.  Die  Betrachtung  des  nativen  Blutpräparates. 

Das  frische  Blutpräparat  ist  besonders  für  die  Beurteilung  der 
roten  Blutkörperchen  wichtig.  Gröbere  Unterschiede  in  ihrer  Zahl  sind 
ohne  weiteres  aus  der  Laj^e  der  einzelnen  Körperchen,  mangelhafte  oder 
fast  fehlende  (ieldrollenbildun<r  zu  erkennen  (Fig.  179).  Größen-  und 
Formveränderuni^en.  vermindcTter  oder  vermehrter  Farbstoffgehalt  sind 
in  erster  Linie  im  frischen  Präparat  erkennbar.  Aber  auch  die  weißen 
Blutkörperchen  können  (juantitativ  und  qualitativ  bei  einiger  Übung 
annähernd  bestimmt  werden.  So  lassen  sich  die  kleinen  Lymphozyten 
als  kleine  zarte  Gebilde,  meist  kleiner  als  ein  rotes  Blutkörperchen, 
deutlich  von  den  etwas  irröberen,  fein  i^ranulierten  polymorphkernigen 
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Leukozyten  unterscheiden  (Fig.  178).  Besonders  hervortretend  sind  die 
etwas  gröberen  stärker  lichtbrechenden  Granula  der  eosinophilen  Leuko- 
zyten. Nach  einiger  Zeit  erkennt  man  meist  deutlich  amöboide  Be- 
wegungen der  Leukozyten  mit  starker  Formveränderung.  Stärkere  Ver- 
mehrung der  genannten  Zellarten  sind  leicht  zu  erkennen  und  exzessive 
leukämische  Zellvermehrungen  sind  ohne  weiteres  ersichtlich.  Auch 
die  Blutplättchen  treten  nach  Zahl  und  Größe  und  Lagerung  deut- 
lich hervor.  Sie  sind  besonders  bei  der  Beurteilung  anämischer  Ver- 
änderungen wichtig.  Genaueren  Einblick  gestattet  aber  die  Betrachtung 
des  gefärbten  Präparates. 


3.  Spezielle  Morphologie. 

a)  Die  roten  Blutkörperchen. 

Die  Erythrozyten  vermitteln  die  Aufnahme  des  Sauerstoffes  und 
die  Abgabe  der  Kohlensäure  der  Gewebszellen.  Normale  Erythrozyten, 
Normozyten,    stellen    im    frischen  Präparat  kernlose  homogene  bi- 


Fig.    178.     Noniiales    frisches    Blutbild. 

Geldrollenbildung.       Am     Rand     einige 

Stecbap feiformen.      Ein    Leukozyt«    ein 

Lymphozyt,  Blutplättchen. 


Fig.  179.     PVisches  Blutbild  bei  schwerer 

Anämie.    Mangelhafte  Geldrollenbildung. 

Anisozytose.     Poikilozytose. 


konkave  Scheiben  von  7,5  /i  Durchmesser  und  ca.  2,5  //  größter 
Dicke  dar.  Sie  liegen  meist  in  Form  von  Geldrollen  aneinander- 
gedrängt  (Fig.  178),  z.  T.,  besonders  bei  guter  Ausbreitung  eines 
kleinen  Tropfens,  auch  vereinzelt.  Ihre  Farbe  ist  infolge  des  Hämo- 
globingehaltes hellgelb,  die  Delle  ist  kaum  oder  nicht  gefärbt.  Im  frischen 
Präparat  sieht  man  nach  kurzer  Zeit  als  Folge  der  Wasserverdunstung 
in  der  Peripherie  Schrumpfungserscheinungen  der  Erythrozyten  auftreten, 
Stechapfel-  und  Maulbeerfornien  (Fig.  178).  Geringer  Druck  vermag 
femer  die  Form  stark  zu  verändern,  so  daß  unregelmäßige  Zellkonturen 
and  Zellabschntirungserscheinungen  sichtbar  werden.  Färberisch 
zeichnen  sie  sich  dadurch  aus,  daß  sie  saure  Farbstoffe,  z.  B.  das  Eosin 
lebhaft  aufnehmen,  wobei  die  hämoglobinhaltigen  peripheren  Teile  stärker 
gefärbt  sind.  Unter  pathologischen  Bedingungen  können  sie  nach 
Zahl,  Größe,  Form,  Farbstoffgehalt  und  Reifungszustand  Veränderungen 
aufweisen. 
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a)  VerändernngeD  der  Zahl  DieNormalzabl  des  Erwachsenen  beträgt 
ca.  5  Millionen  beim  Mann,  ca.  4,5  Millionen  beim  Weib  im  Kabik- 
millimeter.  Verminderung,  Oligozythämie^  findet  sich  bei  an&mischen 
Zuständen,  eventuell  bis  weit  unter  500  000  im  Kubikmillimeter,  mikro- 
skopisch kenntlich  an  der  mangelhaften  Geldrollenbildung  und  der 
isolierten  Lagerung  der  Zellen  (Fig.  179).  01igoz3'thämie  ist  entwediBt 
die  Folge  mangelhafter  Neubildung  von  Blutzellen  oder  von  abnormen 
Zellverlusten  durch  Blutung  oder  toxischen  Zellzerfall.  Vermehrung, 
Polyzythämie  oder  Hyperglobulie  findet  sich  bei  Eindickung  des  Blutes, 
bei  Stauungszuständen  und  als  besondere  Erkrankungsform  infolge  ab- 
normer Mehrbildnng. 

Die  vielfach  beschriebene  Vermehrung  der  Erythrozyten  in  größeren  Höhen 
über  dem  MeereBspiegel,  im  Hochgebirge,  besteht  nach  neueren  Untersuchungen 
wahrscheinlich  nicht  zurecht.  Jedenfalls  handelt  es  sich  nicht  um  eine  wahre  vermehrte 
Neubildung. 

ß)  Verandemngen  der  Größe.  Normal  schwankt  die  Größe  wenig, 
es  besteht  Isozytose.  Erhebliche  Größen  unterschiede  bedingen  Anisozytose. 
Sie  findet  sich  bei  anämischen  Zuständen.  Es  kommen  sowohl  Zwerg- 
formen, Mikrozyten,  als  auch  abnorm  große  Formen  vor.  Diese  stellen 
entweder  blasse   durch   Wasseraufnahme  gequollene  Foniien    dar,    oder 
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Fig.  ISO.     Rote  Blutkörperchen  vom  nornioblastischen  Typus.    /  und  2  polychroma- 

tische,  3  und  4  orthochromatische  Normoblasten  mit  wohlgerormten  und  geschrumpften 

pyknotischen  z.  T.  geteilten  Kernen.    5—7  Polychromatophile  Erythrozyten,  5  und  6 

mit  basophiler  Tüpfel ung.     8  und  9  Orthochromatische  Normozyten. 

es  sind  große,  kompakte,  hänioglobinreiche  und  daher  stark  färbbare 
Formen,  die  sog.  3Iakrozyten.  Diese  sind  das  charakteristischste  Zeichen 
für  perniziös  anämische  Zustände. 

y)  Veränderungen  der  äußeren  Form  sind  häufig  bei  allen  Formen 
von  Anämie  neben  Anisozytose.  Die  als  Poikilozytose  bezeichnete  Ver- 
änderung   kennzeichnet    sich    (iurch    das   Auftreten    von    ausgestreckten 


Fig.  181.    Rote  Blutkörperchen  voin  niegalolilsistischcn  Typus.    /  und  2  Megaloblasten 

mit  Kcrnteilungsfigur  {1)  und  großem  einfachem,  schwach  hervortretendem  Kern  (2), 

3  und  4  polychromatischer  {3)  und  orthochromatischer  {4)  Makrozyt  mit  geschrumpften 

Kernen,  5  polychromatophiler  getüpfelter  und  6  orthochromatischer  Makrozyt* 

Birn-,  von  Amboß-,  Keulen-  und  den  bizarrsten  Formen  (Fig.  179  u.  183). 
Die  Poikilozyten,  sowie  obige  Formen,  sind  am  deutlichsten  im  un- 
gefärbten Präparat  zu   erkennen   (Fig.   179). 

ö)  Veränderungen  der  Färbung  und  Färbbarkeit.     Diese  ist  teils 
durch   wechselnden   Hämoglobingehalt,    teils    durch    mangelhafte  Reifung 
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der  Erythrozyten  bedingt.  Normal  gefärbte  Zellen  werden  als  ortho- 
chromatisch bezeichnet. 

Abnorme  Blässe  der  ungefärbten  Blutkörperchen  im  frischen  Prä- 
parat und  mangelhafte  Färbbarkeit  sind  ein  Zeichen  von  Hämoglobin- 
mangely  von  Oligochromämie  (Fig.  179  u.  182).  Sie  ist  entweder  durch 
Quellnng  der  Erythrozyten  durch  Wasseraufnahme  bedingt  oder  die  Folge 
der  Produktion  ungenügend  ausgereifter  Zellformen,  selten  von  hämolytisch 
wirkenden  Giften,  die  zu  Austritt  von  Hämoglobin  ins  Blutplasma, 
Hämoglobinämie,  ftihren.  Oft  treten  nur  in  schmaler  Randzone  gefärbte 
Zellen,  sog.  Pessarformen,  oder  schattenhafte,  kaum  gefärbte  Gebilde, 
sog.  Blutschatten,  auf.  Manche  enthalten  noch  einen  zentralen  ge- 
färbten Fleck  außer  der  gefärbten  Plasmazone,  oder  sind  infolge  un- 
gleicher Verteilung  des  Hämoglobins  ungleich  gefärbt.  Zellen  mit  einem 
nur  zentralen,  runden,  gefärbten  Körperchen,  dem  hämoglobinämischen 
Innenkörper,  wurden  von  Ehrlich  bei  schweren  Blutgiftanämien  unter 
dem  Begriff  der  hämoglobinämischen  Degeneration  beschrieben. 

Abnorm  starke  Färbung  und  intensive  Färbbarkeit  zeichnen  be- 
sonders die  echten  Makrozyten  oder  Megalozyten  aus  (Fig.  183).  Sie 
sind  ein  Zeichen  vermehrten  Hämoglobingehaltes.  Im  frischen  Präparat 
fällt  schon  deutlich  der  stärkere  Farbenton  und  die  geringe  Ausbildung  der 
Delle,  im  gefärbten  die  starke,  meist  diffuse  Färbung  auf.  Auch  Mikro- 
zyten zeigen  häufig  intensive  Färbbarkeit. 

Der  ungleiche  Hämoglobingehalt  der  Erythrozyten  unter  patholo- 
gischen Bedingungen  ergibt  sich  auch  aus  der  Berechnung  des  Färbe- 
indez (vgl.  pag.  422).  Bei  Oligochromämie  ist  er  vermindert,  bei 
Makrozytose  meist  vermehrt. 

Von  Polychromasie  oder  Polychromatophylie  spricht  man,  wenn  die 
Er}'throzyten  mehr  oder  weniger  Affinität  zu  basischen  Farbstoffen  zeigen 
(Fig.  180 — 183),  sich  daher  mehr  bläulich  oder  rein  blau  mit  Methylen- 
blau oder  in  einem  Mischton  von  blau  und  rot  mit  eosinsaurem  Methylen- 
blau färben.  Polychromatophile  Zellen  finden  sich  bei  vielen  Anämien, 
besonders  des  Kindesalters  (Fig.  193).  Sie  entsprechen  noch  nicht  aus- 
gereiften Zellstadien  der  Erythrozyten  im  Knochenmark. 

Die  basophile  Tüpfelung  (Fig.  180,  181,  183)  ist  durch  das  Auf- 
treten feinster  staubartiger  oder  größerer,  intensiv  blau  gefärbter  Körnchen 
oder  Stäbchen  in  sonst  normal  gefärbten  oder  meist  polychromatischen 
oder  auch  kernhaltigen  Erythrozyten  ausgezeichnet.  Sie  findet  sich  bei 
Anämie  besonders  in  schwersten  Formen,  auch  bei  chronischer  Blei- 
vergiftung.    Sie  steht  in  naher  Beziehung  zur  Polychromatophilie. 

e)  Kernhaltige  rote  Blutkörperchen,  Erythroblasten,  kommen  als 
Zeichen  gesteigerter  Blutbildung  nach  akuten  Blutverlusten,  feraer  bei 
chronischen  Anämien  und  Leukämien  vor.  Man  unterscheidet  zwei 
Typen,  die  Normoblasten  und  die  Megaloblasten. 

Die  Normoblasten  (Fig.  180i_4)  sind  Zellen  von  Erythrozytengröße 
oder  etwas  darüber  mit  ortho-  oder  polychromatischem,  mitunter  auch 
basophil  getüpfeltem  Protoplasma  und  einem  stark  färbbaren  Kern,  der 
mehr  wabig  oder  radspeichenartig  oder  homogen  geschrumpft,  pyknotisch, 
beschaffen  ist.  Nicht  selten  sieht  man  zwei-  oder  drei-,  auch  mehrfach 
geteilte  pyknotische  Kerne  (Fig.  I8O1U.3).  Bei  gehäuftem  Auftretera,  z.  B. 
nach   akuten  Blutverlusten,  spricht  man  von  Blutkrisen. 

Bei  schweren  Anämien  sieht  man  bisweilen  nach  Giemsa  leuchtend  rot  gefärbte 
Ringe,  Schleifen  in  meist  polychromatischen  Erythrozyten.  Sie  werden  als  Ring- 
körper  bezeichnet  und  als  Kernwandreste  aufgefaßt. 
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Die  Megaloblasten  (Fig.  181)  fallen  durch  ihre  Größe,  den 
großen  wabigen,  schwachgefärbten  Kern  und  das  polychromaÜBche, 
homogene  oder  auch  feingetüpfelte  Protoplasma  auf.  Mitunter  siebt 
man  in  ihnen  plumpe  Kernteilungsfiguren  (Fig.  181 1).  Häufig  sieht  man 
auch  Megaloblasten  mit  Radspeichenkernen  oder  geschrumpften  Kernen 
und  pylochromatischem  oder  orthochromatischem  Protoplasma,  die  man  als 


Fig.    182.     Sekundäre  Anämie.     Leichte 

Anisozytose   und   Poikilozytose.     Starke 

Polychromatophilie.         Hämoglobinarme 

Erytrozyten.     Zahlreiche  Plättchen. 


Fig.  183.  Perniziöse  Anämie.  AniB^' 
zytose.  Poikilozytose.  Polychromat^' 
philie  und  basophile  Tüpfelung.  Maki^* 
zytose.   Ein  kernhaltiger  Makrozyt  EZs^ 

Megaloblast 


Zwischenstufen  zu  den  kernlosen  Makrozyten  betrachten  kann  (Fig.  ISlsu.tfr^' 
Mit  den  Makrozyten  sind  die  Megaloblasten  eines  der  Haupteharakteristitc^ 
perniziöser  Anämien.  Sie  entsprechen  ähnlichen  Zellformen  des  end' 
bryonalen  Knochenmarkes. 


b)  Die  weißen  Blutzellen. 

A.  Normale  Zellformen. 

Die  Leukozyten  bestehen  aus  den  Zellen  des  lymphatischen  und 
raN'eloiden  Stammes.  Die  Lymphozyten,  in  geringem  Grade  aktiv  be- 
weglich, scheinen  wesentlich  assimilatorisch  tätig  zu  sein.  Die  myeloiden 
Zellen  resp.  Leukozyten,  sind  aktiv  beweglich,  chemisch  reizbar,  ver- 
mögen Phagozytose  auszuüben  und  sind  die  Träger  fermentativer  Eigen- 
schaften. Im  ungefärbten  frischen  Präparat  kann  man,  wie  erwähnt, 
drei  verschiedene  Zelltypen  unterscheiden,  kleine  Lymphozyten  (Fig.  178) 
von  Erythrozytengröße  oder  etwas  darunter,  die  nur  aus  einem  Kern 
zu  bestehen  scheinen,  größere  mit  unregelmäßigem  Kern  und  fein  granu- 
liertem Protoplasma,  die  nentrophilen  Leukozyten  (Fig.  1)  und  solche 
mit  stark  lichtbrechenden,  etwas  größeren  Protoplasmakörnchen,  die  eosino- 
philen Leukozyten.  Bei  Untersuchung  auf  dem  geheizten  Objekttisch 
sieht  man  deutlich  Orts-  und  Gestaltsveränderungen  der  Leukozyten 
unter  Ausstrecken  von  Pseudopodien.  Schließlic^h  gehen  die  Zellen  unter 
Qnellung  von  Kern  und  Protoplasma  und  Vakuolenbildung  zugrunde. 
Stärkere  Vermehrungen  der  einen  oder  anderen  Zellart  lassen  sich  aus 
der  Betrachtung  des  frischen  Präparates  ohne  weiteres  erkennen. 
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Die  Lyinphozyteii. 

Die  Lymphozyten  sind  Zellen  von  ungefähr  Erythrozytengröße. 
Sie  haben  einen  runden,  ovalen  oder  leicht  eingebuchteten  Kern  und 
ein  oder  mehrere,  meist  wenig  hervortretende  Kernkörperchen.  Die 
Kernsubstanz  ist  meist  in  plumpen,  dichten  Klümpchen  angeordnet 
und  färbt  sich  ziemlich  intensiv  mit  basischen  Farbstoffen.  Das  Proto- 
plasma ist  schmal  oder  als  breiterer  Saum  um  den  Kern  sichtbar  und 
bei  MAY-GRÜNWALD-Färbung  ungranuliert  (Tafel  I,  Fig.  1—3).  Bei 
GiEMSA-Färbung  sieht  man  in  einem  Teil  der  Lymphozyten  azurophile 
Kömchen  im  Protoplasma  vereinzelt  oder  in  größerer  Zahl,  sog.  Azur- 
Granula  (Tafel  I,  Fig.  4—6).  Die  Lymphozyten  können,  offenbar 
durch  Quellung,  in  Kern  und  besonders  Protoplasma  auch  etwas  größere 
Formen  annehmen.  Ihre  Größe  wechselt  auch  artefiziell  je  nach  der 
Art  des  Ausstrichpräparates  etwas. 

Die  niyeloiden  Zellen. 

Die  myeloiden  Zellen  umfassen  die  Leukozyten  im  engeren 
Sinne  und  bestehen  aus  ungranulierten  und  granulierten  Zellen. 

a)  Die  ungranulierten  Zellen  sind  gekennzeichnet  durch  die  sog. 
^großen  mononukleären  Zellen,  die  Monozyten  Pappenheims,  und  die 

Übergangsformen  (Tafel  I,  Fig.  7—12).  Sie  haben  eine  Größe  von  12  bis 
20  /i.  Der  Kern  der  Monozyten  ist  rundlich,  mitunter  etwas  unregel- 
mäßig gebuchtet,  nachMAY-GnüNWALD  schwach  färbbar,  von  fein  wabigem 
Gefüge,  enthält  keine  oder  ein  oder  mehrere  schwach  vortretende  Kern- 
körperchen.  Der  Protoplasmahof  ist  mehr  oder  weniger  breitrandig 
leicht  basophil  gefärbt,  enthält  keine  neutrophilen  Granula,  bei  Giemsa- 
Färbung  aber  öfters  azurophile  Körnchen.  Die  Übergangsformen  stellen 
weitere  Reifungsstadien  der  Kerne  der  Monozyten  dar,  zeichnen  sich 
durch  stärkere  eingebuchtete  und  hufeisenförmige  Kerne  aus. 

b)  Die  spezüELseh  granulierten  Zellen  zerfallen  in  folgende  Arten: 
a)  Die  neutrophil  granulierten  polymorphkernigen  Leukozyten.   Es 

sind  Zellen  von  9—12  /i  Größe.  Das  Protoplasma  enthält  feine  Körnchen, 
welche  saure  Farbstoffe,  wie  Eosin,  schwach  annehmen,  sich  mit  May- 
Grünwald  rötlich  (Tafel  I,  Fig.  13  u.  14),  mit  Giemsa  rötlich  violett 
färben.  Die  Kerne  sind  infolge  starker  Buchtung  und  Segmentierung 
stark  unregelmäßig.  Ihr  chromatisches  Kemgerüst  färbt  sich  ziemlich 
intensiv.  Sie  erwecken  z.  T.  den  Eindruck  der  Mehrkernigkeit,  die 
Teile  sind  aber  meist  durch  feine  Kernbrücken  vereinigt.  Die  Zahl 
der  Kernschlingen  wechselt  erheblich. 

Arneth  hat  der  Zahl  und  Ausbildung  der  Kernstücke  der  polymorphkernigen 
Leukozyten  eine  besondere  Bedeutung  beigelegt,  je  nachdem  2,  3,  4  oder  5  Teile  zu 
erkennen  sind,  und  faßt  die  Zellen  mit  weniger  Kernt«ilen  als  jüngere  Zellformen  auf, 
woraus  sich  nach  Arneth  Schlüsse  auf  gewisse  funktionelle  Erschöpfungszustände 
^es  Knochenmarkes  ableiten  lassen.  Im  großen  und  ganzen  ist  Überwiegen  geringer 
differenzierter  Kernfarmen  bei  vermehrter  Inanspruchnahme  der  Neutrophilen  wohl 
lu  beobachten,  doch  dürfte  es  sich  nicht  empfehlen,  weitgehende  diagnostische  und 
prognostische  Schlußfolgerungen  aus  diesen  Erscheinungen  zu  ziehen. 

ß)  Die  eosinophilen  Leukozyten  besitzen  gröbere  Granula  mit  be- 
sonderer Affinität  für  saure  Farbstoffe.  Die  Granula  färben  sich  nach 
May-Grünwald  und  Giemsa  leuchtend  rot.  Ihr  Kern  ist  meist  nur 
zweiteilig,  seltener  dreiteilig  und  färbt  sich  heller  als  der  der  neutro- 
philen Leukozyten  (Tafel  I,  Fig.  15  u.  16). 

y)  Die  Mastzellen  sind  basophil  gekörnte  Leukozyten,  deren  Granula 
mit  den  genannten  Färbungen  intensiv  blau  gefärbt  erscheinen.     Die 
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Kerne  sind  meist  blaß  gefärbt  und  kleeblattähnlieh  ausgebreitet  (Tafeil, 
Fig.  17  u.  18).  Durch  längere  Einwirkung  von  Wasser  verlieren  die 
Granula  z.  T.  ihren  Farbstoff  wieder. 


B.  Pathologische  Zellformen. 

1.  Pathologische  Ausgestaltung  der  normaleii  Zellfonnen.  Die 
Lymphozyten  können  intolge  von  Quellung  des  Protoplasmas  abnorm 
große  Formen  annehmen.  Die  Kerne  behalten  aber  meist  ihre  charak- 
teristische Gestalt.  Mitunter,  besonders  bei  starker  Vermehrung  der 
Lymphozyten,  sieht  man  unregelmäßig  gestaltete,  bizarre,  gleichmäßig 
blaßblau  gefärbte  strukturlose  Massen,  die  als  Lymphozytenschatten 
bezeichnet  werden.  Sie  dürften  ausnahmslos  technische  Kunstprodukte 
darstellen. 

Die  gekörnten  Leukozyten,  zeigen  bisweilen  als  Zeichen  mangel- 
hafter Protoplasmadifferenzierung  zwischen  den  typischen  Granula  bläu- 
liche, d.  h.  basophile  Protoplasmasubstanz.  Die  Kerne  können  etwas 
breitere  und  schwächer  gefärbte  Schlingen  aufweisen.  Seltener  kommt 
es  zur  Bildung  abnorm  kleiner  Leukozyten,  Mikroleukozyteiiy  mit  kleinen, 
geschrumpften,  eventuell  einfachem  Kern  (auch  als  Pseudolymphozyten 
bezeichnet). 

2.  Pathologische,  im  normalen  Blut  nicht  vorkommende  Zellfonnen* 
Diese  Zellarten  entsprechen  den  Mutterzellen  der  normalen  Leukozyten 
des  strömenden  Blutes  in  den  Blutbildungsstätten,  vornehmlich  dem 
Knochenmark.  Es  können  darnach  sowohl  granulierte  als  ungranu- 
lierte  und  Übergangsformen  zwischen  beiden  unter  pathologischen  Be- 
dingungen im  Blute  auftreten. 

a)  Als  große  Lymphozyten  werden  von  verschiedenen  Autoren 
große  ungranulierte  einkernige  Zellen  bezeichnet,  deren  Kern  dem  der 
kleinen  Lymphozyten  ähnelt,  ihn  aber  an  Größe  weit  übertrifft.  Sie 
sollen  den  Keimzentrumszellcn  der  LymphfoUikel,  sog.  Lymphoblasten, 
entsprechen.     Sie   finden   sich   hauptsächlich   bei    akuten    Leukämien. 

Früher  wurden  alle  ungranulierten ,  großen  einkernigen  Zellen  als  $^ße 
Lymphozyten  bezeichnet.  Indessen  hnt  es  sich  gezeigt,  daß  die  Mehrzahl  dieser 
Zellfonnen  myeloider,  nicht  lymphatischer  Xatur  sind.  Es  ist  nicht  unwahrscheinlich, 
daß  alle  diese  großen  Zellen  zum  myeloiden  Zellstamm  gehören,  so  daß  die  Be- 
nennung „große  Lymphozyten"  für  die  fraglichen  Zellen  zweckmäßiger  vermieden  würde. 

b)  Die  übrigen  Zeliformen  gehören  mit  Sicherheit  dem  myeloiden 
Zellstamm  an.  Sie  sind  teils  g:ranuliert,  teils  ungranuliert.  Zu  ihnen 
gehören  die  Myelozyten,  die  Myeloblasten  und  die  sog.  Reizformen. 

a)  Die  Myelozyten  entsprechen  den  einkernigen  Stammzellen  der 
verschiedenen  typisch  granulierten  Leukozyten  im  Knochenmark.  Man 
unterscheidet  danach  nentrophile  und  eosinophile  Myelozyten  und 
Mastmyelozyten  (Tafel  I,  Fig.  33-3.'),  38  u.  39,  40).  Die  Kerne  sind 
rund  oder  leicht  unregelmäßig  beschaffen,  haben  ein  ziemlich  blaß 
gefärbtes,  feinmaschiges  Kerngerüst  mit  mehr  oder  weniger  deutlich  her- 
vortretenden Kernkörperchen.  Ihre  Größe  wechselt  außerordentlich. 
Das  Protoplasma  ist  bald  schmäler,  bald  sehr  breit  und  tjrpisch  gra- 
nuliert. Nicht  selten  sieht  man  zwischen  den  Granula  noch  leicht 
basophile,  undifferenzierte  Protoplasmateilchen.  Die  kleineren  Formen 
entprechen  meist  der  entsprechenden  Leukozytengröße.  Selten  sieht 
man  auch  Zwergformen  von  Myelozyten  von  etwa  Lymphozytengröße, 
Mikromyelozyten. 


Erklärung  zu  Tafel  I. 

Fig.  1 — 18  Normale  Blutzellen. 

Fig.  1—6  Lymphozyten;  1—3  Färbung  mit  May-Grünwald,  4—6  mit 
Giemsa,  Fig.  5  und  6  mit  protoplasmatisclien  Azurgranula. 

Fig.  7 — 12  Große  mononukleäre  ungranulierto  Leukozyten  und  Über- 
gangsformen, May-Grünwald- (7— 9)  und  Giemsafärbung  (10—12), 
11  und  12  mit  Azurgranula. 

Fig.  13  und  14  Neutrophyler  polymorphkerniger  Leukozyt  (May- 
Grünwald). 

Fig.  15  und  16  Eosinophiler  Leukozyt  (May-Grünwald). 

Fig.    17    und    18    Basophil    gekörnter    Leukozyt     Mastzelle    (May- 
Grünwald). 
Fig.  19—40  Pathologische  Blutzellen. 

Fig.  19  —32  Myeloblasten;  May-Grünwald-  (19—25)  und  Giemsafärbung 
(26-32). 

Fig.  19—20  und  26—28  Myeloblasten  verschiedener  Größe  zum  Teil 
mit  unregelmäßig  begrenztem  Protoplasmahof  (20  und  27), 
22  und  29  Mikromyelobl asten. 

Fig.  23  und  24,  30  und  31  Promyelozyten. 

Fig.  25  und  32  Reizformen  (Blutplasmazellen). 

Fig.  33 — 35  Neutrophile  Myelozyten  verschiedener  Größe  (May- 
Grünwald). 

Fig.  36  und  37  Metamyelozyten. 

Fig.  38  und  39  Eosinophilgekörnter  Myelozyt. 

Fig.  40  Basophil  gekörnter,  Mast-Myelozyt 
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Von  den  kleineren  Myelozytenformen  leiten  alle  möglichen  Über- 
gänge durch  Einbuchtung  und  Lappung  der  Kerne  zu  den  entsprechenden 
Leukozytenformen  über,  sog.  Metamyelozyten  (Tafel  I,  Fig.  36  u.  37). 

Myelozyten  finden  sich  in  großer  Menge  bei  myeloider  Leukämie 
infolge  hyperplastischer  Markzellenwucherung  im  Blut,  vereinzelt  auch 
bei  entzündlichen  Reizzuständen  und  bei  Erschöpfungszuständen  des 
Markes,  z.  B.  bei  schweren  Anämien  oder  septischen  Zuständen. 

ß)  Die  Myeloblasten  (Tafel  I,  Fig.  19—32)  entsprechen  den  un- 
granuUerten  Markzellen,  d.  h,  den  ungranulierten  Vorstufen  der  Myelo- 
zyten. Die  Kerne  entsprechen  nach  Kerngerüst  und  Größe  in  typischen 
Formen  ganz  den  Myelozytenkernen.  Doch  kommen  gelegentlich  auch 
Kernformen  vor  mit  plumperem,  an  Lymphozytenkerne  erinnerndem 
Kerngerüst  (Pappenheims  „Lymphoidozyten").  Das  Protoplasma  ist 
schmal  oder  breit,  nach  May-Grünwald  (Tafel  I,  Fig.  19—25)  deut- 
lich basophil  gefärbt,  oft  stärker  als  der  Kern,  in  May-Giemsa- 
Präparaten  (Tafel  I,  Fig.  26—32)  mitunter  schwach  oxyphil  gefärbt. 
Ihre  Größe  ist  ebenfalls  sehr  wechselnd. 

Auch  hier  kommen  gelegentlich  Zwergformen,  Mikromyeloblasten» 

mit  sonst  typischen  Myeloblastenmerkmalen  vor  (Tafel  I,  Fig.  22  u.  29). 

Die  Myeloblasten  geben  in  ihren  typischen  Formen  meist  deutliche  Oxydase- 
reaktion,  doch  wird  diese  auch,  besonders  bei  intensiver  Myeloblastenwucherung, 
häufig  vermißt. 

Die  erheblichsten  Schwankungen  der  Zellgröße  zeigt  das  patho- 
logische kindliche  Blut. 

Die  Myeloblasten  enthalten  häufig  im  Protoplasma  feine  neu- 
trophile  Körnchen  in  schwach  oxyphilem  oder  in  bläulich-rötlichem 
Mischton  oder  beginnende  eosinophile  Granulation.  Sie  sind  Über- 
leitungsformen oder  Vorstufen  zu  den  gekörnten  Myelozyten  und  werden 
auch  als  Promyelozyten  (Tafel  I,  Fig.  23  u.  24)  bezeichnet. 

Myeloblasten  kommen  besonders  bei  Leukämien  vor,  die  akuten 
Leukämien  sind  oft  reine  Myeloblastenleukämien.  Ferner  finden  sie 
sich  bei  oder  im  Gefolge  von  Reizzuständen  des  Knochenmarkes. 

y)  Die  TüRKschen  Reizformen  oder  Blutplasmazellen  (Tafel  I, 
Fig.  25  u.  32)  sind  ebenfalls  Myeloblastenabkömmlinge.  Sie  zeichnen 
sich  durch  besonders  intensive  basophile  Protoplasmafärbung  aus  und 
finden  sich  unter  den  gleichen  Bedingungen  wie  die  Myeloblasten. 

Die  großen  Mononukleären,  Monocyten  und  Übergangsformen 
unterscheiden  sich  von  den  typischen  Myeloblasten  dadurch,  daß  sie  nie 
typische  Leukozytengranula  bilden,  ferner  durch  das  Vorkommen  von  Azurkörnchen, 
auch  ist  das  Protoplasma  meist  sehr  schwach  basophil,  selten  angedeutet  oxyphil 
gefärbt  (nach  May-Grünwald  und  Giemsa).  Doch  ist  manchmal  eine  sichere  Unter- 
suchung schwer.  Im  Gegensatz  zu  den  unreifen,  weiterer  Protoplasmaausgestaltung 
fähigen  Myeloblasten,  stellen  sie  eine  offenbar  wesentlich  unter  normalen  Bedingungen 
sich  ausbildende,  in  den  Übergangsformen  ausgereifte  Abart  der  ungranulierten  Mark- 
zellen  dar. 

Die  Unterscheidung  von  Myeloblasten,  insbesondere  kleinen  Formen,  und  von 
Lymphozyten  ist  oft  äußerst  schwierig,  besonders  beim  kindlichen  Blut.  Absolut  be- 
weisend für  Mveloblastencharakter  ist  nur  ein  typischer  Myelozytenkern  oder  deut- 
liche Zeichen  feukozytärer  Protoplasmadifferenziorung,  eventuell  das  Auftreten  der 
Oxvdasereaktion. 

4.  Quantitative  und  qualitative  Veränderungen  der  leukozytären  Blut- 
zusammensetzung. 

Das  Xormalblut  enthält  5—10  000  weiße  Blutkörperchen  im  Kubik- 
millimeter.    Höhere  Zahlenwerte  werden  als  Hyperleukozytose,  niedrigere 

Lehrbudi  der  Uiniachen  IMagnostik.    2.  Aufl.  28 
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als  Hypoleukozytose  oder  als  Leukopenie  bezeichnet.  Exzessire  Steige- 
rungen gehören  in  das  Gebiet  der  Leukämie. 

Die  einfache  Leukozytenkammerzähiung  genügt  meist  nicht  zur 
diagnostischen  Würdigung  der  Blutveränderungen,  sie  sollte  stets  durch 
die  Untersuchung  der  relativen  Zahlenverhältnisse  der  einzelnen  Leuko- 
zytenarten und  den  eventuellen  Nachweis  pathologischer  Zellformen  er- 
gänzt werden. 

a)  Auszahlung  der  Leukozytenarten.  Man  zählt  im  gefärbten  Prä- 
parat 300  oder  mehr  Zellen  durch,  was  durch  verschiebbaren  Objekttisch 
sehr  erleichtert  wird,  und  trägt  die  gefundenen  Zahlen  in  eine  Tabelle 
ein,  berechnet  dann  die  Prozentzahl  und  die  absulote  ZahL  Z.  B.  seien 
400  Zellen  gezählt  bei  einer  Gesamtzahl  von  8000  im  Kubikmillimeter. 


Lympho- 
zyten 

Neutro- 
phiie 

Grofie  moDO- 

nukleäreund 

Übergangs- 

formen 

Ekwino- 
phile 

Mast- 
zelleD 

Summe  der  gezählten  Zellen 

95 

275 

20 

8 

2 

Frozen  tzahlen  .... 

23,75 

68,75 

5,0 

2,0 

0^ 

Absolute  Zahlen  .... 

1900 

5500 

1 

400 

160 

40 

Bei  Anwesenheit  pathologischer  Zellformen  werden  neue  Rubriken 
entsprechend  angefügt.  Im  normalen  Blut  machen  die  Lymphozyten 
ca.  22—25  %,  die  neutrophilen  Leukozyten  65—70  %,  die  großen  Mono- 
nukleären  und  Übergangsformen  3—5%,  die  Eosinophylen  1 — 3%,  die 
Mastzellen  ca.  0,3—0,5  %  aus. 

In  den  ersten  Lebensjahren  betragen  die  Lymphozyten  50—70  % 
aller  weißen  Blutzellen  auf  Kosten  der  Neutrophilen.  Im  Laufe  der 
Entwicklung,  d.  h.  mit  der  Ausbildung  des  Knochenmarkes  tritt  eine 
starke  Verminderung  bis  auf  den  genannten  Wert  ein. 

b)  Quantitative  Schwankungen  innerhalb  der  normalen  Blutzellen 
sind  einmal  die  Folge  der  chemischen  Reizbarkeit  der  Leukozyten, 
der  zufolge  diese  Zellen  vermehrt  ins  Blut  austreten,  während  die 
übrigen  Zellarten  an  Zahl  meist  stark  zurücktreten.  Außerdem  kann 
eine  Vorschiebung  dadurch  zustande  kommen,  daß  krankhafte  Verände- 
rungen im  lymphatischen  oder  myeloiden  Apparat  dessen  Zellproduk- 
tion beeinträchtigen  und  infolgedessen  dem  unversehrten  Apparat  relativ 
und  auch  absolut  das  Übergewicht  verleihen.  Andererseits  führt  eine 
regenerative  Mehrleistung  eines  Apparates  stets  vorübergehend  zu  ver- 
mehrtem Auftreten  entsprechender  Zellen  im  Blut.  Quantitative 
Schwankungen  nicht  direkt  entzündlicher  Art  sind  meist  durch  Ver- 
mehrung der  kleinen  Lymphozyten  einerseits,  der  großen  ungranuüerten 
mononukleären  Zellen  andererseits,  gekennzeichnet. 

Zur  richtigen  Beurteilung  pathologischer  wie  physiologischer  Ver- 
hältnisse des  Blutzellebens  g(Miü«:t  aber  nicht  eine  vereinzelte  Unter- 
suchung, sie  hat  vielmehr  öfters  zu  erfolgen.  Eventuell  kann  die  gra- 
phische Aufzeichnung  in  Kurvenform  (vgl.  Fig.  184  und  185)  wertvoll  sein. 

a)  Vermehrung  der  polymorphkernigen  Leukozyten,  absolut  oder 
relativ,  ist  ein  Charakteristikum  leukozy  totischer  Blut  Veränderungen. 
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Die  Leukozytose  ist  die  Folge  enfKündlicher  oder  toxisphcr  Heizwirkuiigen 
auf  die  leiikozytenbildenden  Organe.  Je  nach  dem  Grad  der  Keizstärke 
ist  die  Zahl  der  produzierten  Zellen  erhöht  oder  infolge  lähmender 
Wirkung  vermindert,  es  besteht  Hyperleukozytose  und  Leukopenie. 

Die  entzündliche  LetikKoytofie  ist  gekennzeichnet  durch  eine 
Verschiebung  des  Blutbildes  zugunsten  der  polymorphkernigen 
neutrophilen  Leukozyten  bei  relativer,  meist  auch  absoluter 
Verminderung  der  Lymphozyten:  neiitrophite  Leukozytose.  Eosinophile 
und  MiiHtzellen  fehlen  meist.  Gleichzeitige  Vermehrung  der  Leuko- 
zyten. Hyperleukozytose,  findet 
sieh  bei  den  meisten  Infek-  ^'"''''  -^-^  """n"'  * 
tionskrankheiten,  besonders 
bei  Pneumonie,  Sepsis.  Eite- 
rungen, Scharlach,  Erysipel, 
epidemischer  Zerebrospinalme- 
ningitis,  Cholera,  Variola.  Di- 
phtherie, Polyarthritis  und  an- 
deren mehr,  bei  Anwesenheit 
von  Blutgiften.  Verminderung 
der  Leukozytenzahlen,  Leuko- 
peuie,  findet  sich  bei  Typhus 
abdominalis,  Masern,  Influenza, 
Parotitis,  Röteln,  Rotz,  ferner 
gelegentlich  als  Zeichen  schwer- 
ster Infektion  bei  Erkrankungen 
(Pneumonie,  Sepsis),  die  sonst 
von  Hyperleukozytose  begleitet 
sind. 

Nach  akuten  Blutverlusten 
tritt  die  gleiche  Verschiebung 
des  Blutbildes  und  Vermehrung 
zugunsten  der  ncntrophilen 
Leukozyten  ein:  posthämorrha- 
gische Leukozytose. 

Ob  es  physiologische  Leu- 
kozytosen, z.  B.  bei  der  Ver- 
dauung, besonders  eiweißreicher 
Nahrung  gibt,  ist  zurzeit  noch 
eine  umstrittene  Frage. 

Eine  besondere  diagnostische  Bedeutung  beanspruchen  plötz- 
liehe  Schwankungen  der  Leukozyteuzahlen  nach  oben  oder  unten, 
da  sie  stets  auf  besondere  Komplikationen  im  Krankheitsveriauf 
hindeuten,  z,  B.  plötzliche  Steigerung  bei  Abszeßbildungen  während 
piner  Perityphlitis  oder  bei  einem  Typhus  als  Hinweis  auf  eine  Darm- 
blutung, ptfitzlicher  Leukozytensturz  bei  Eintritt  schwerer  septisch- 
toxischer Komplikationen. 

TerminderuQg  der  neutrophilen  Leukozyten  findet  sich  physio- 
logisch im  tundesalter,  pathologisch  vorübergehend  nach  Ablauf  leuko- 
zytotischer  Reizzuständc  und   bei  den  sog.  Lymphozytosen   (s.  diese). 

^  Vermehnmg  der  eosinophilen  Lenkoyzten,  sog.  Eosinophilie,  tritt 
bisweilen  als  besondere  Form  leukozytoti scher,  entzündlicher  Blutver- 
änderung aui.  Sie  findet  sich  oft,  nicht  konstant,  bei  Scharlach,  AVurm- 
krankheiten,  besonders  Triehinosis,  Botriozephalus-  und  Eehinokokken- 


Fig.    IW.      Leukozyten  kurve    bei    kruppüBer 

Pnenmonie.     Neutrophile    Leukozyten; 

Lyiiipbozyten ;  >-  »  y  große  Mononuklettre 

Miigmnulierle;  eosinophila  Zellen. 
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erkrankung,  bpi  Hautkrankheiten,  ins  besondere  dem  Pemph%u>. 
bei  Areenein Wirkung,  nach  Injt'ktion  artfremden  Serums  (l.^iphtheri^ 
heiUerum).   Es  kommen  Eosinophilien  bis  zu  50  %  allrr  weißen  Zellen  vor. 

Relative  Vermehrung  der  Eosinophilen  ist  auch  bei  Asthma  bron- 
chiale, neuraHtheni  sehen  Zuständen,  besonders  vasomotorischer  Art. 
bei  Enteritis  membranacea  beobachtet.  Sie  ist  ferner  sehr  ausgesproclien 
bei  myeloider  Leukämie.  Mäßige  Erhöhung  tritt  vorübergehend  nacb 
Leukozytosen  auf, 

Vennindemng  findet  sich  meist  bei  neutrophiler  Leukozytose. 

y)  Mastzellenvermehrung  flieht  man  bei  manchen  Hauterkrankungen. 
z.  B.  urtikariellen  Iteizzuständen,  ferner  häufig  bei  Leberzirrhose,  manebea 
Anämien,  auch  vorübergehend  nach  leukozytotischen  Zuständen,    We 


Leukozyten  kurve  bei  Typliiis  al>dumiiialiB  (vgl.  Vig.   134). 


;rs3l^ 


der  weißen  Blutzellen   beträgt   meist   wenig  über  1%.      Hochgi 
Vermehrung  findet  sich  bei    myeloider  Leukämie.    VcnmindOTtnig  swgl 
sich  meist  bei  leukozytotischen  Beizzuständen. 

6)  Vermehnmg  der  großen  mononukleären  Zellen  tritt  vorüber- 
gehend kurz  nach  der  akuten  Erhebung  der  Neutrnphilen  bei  Leuko- 
zytosen (vgl.  Fig.  100)  auf.  ferner  meist  bei  chronisch  leukozytotischen 
Zuständen  und  gewissen  Anämien,  besonders  auch  bei  Knochenmarks- 
karzinose.  Sie  verbindet  sich  stets  mit  dem  Auftreten  von  Zellen  mit 
Myeloblasteneharakter.  Ihre  Zahl  ist  Tennindert  bei  lymphatischer 
Leukämie  und  sog.  Lymphozytosen. 

e)  Vennehrung  der  Lymphozyten,  auch  Lymphozytosen  genannt, 
findet  man  regelmäßig  als  vorübergehende  Erscheinung  nach  leukozy- 
totischen Zuständen,  nach  der  Erhebung  der  großen  monnnukleären 
einsetzend.  Sie  ist  besonders  stark  und  nachhaltig  bei  Typhus  abdo- 
minalis ausgeprägt.  IHe  Lymphozyten  können  dabei  höhere  Werte 
als  die  neutrophilen  erreichen  (vgl.  Kurve  Fig.  185).  Vermehrt  sind  sie 
femer  bei  perniziösen  Anämien,  besonders  der  sog.  aplastischen  Anämie, 
bei  Basedowscher  und  Adisonscher  Krankheit,  bei  Ivmphalischen  sub- 
leukämischen und  echt  leukämischen  Prozessen.    Vermindert  sind  ät 


Fig.  \8H.  Clirouischp mjeloiile Leiikämiu. 
Zaiilreiclie|>ol7nioq)hkeniigeLeukazjlen. 
nentropLile  Mj-elozften  wech  Bein  der 
Gi4ße.  Ein  Promyelozyt.  Ein  Myeloblast, 
oBinophiler  Leukozyt  und  Myelozyt. 
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sonderes  Charakteristikum  typischer  chronischer  und  akuter  Leukämien. 
Die  Vermehrung  kunn  mehrere  Hunderttausend  bis  über  1  Million  im 
KubikmilUmeter   betragen. 

Exzessive  Termolining  d«r 
kleineil  l.ympho^teu  findet  sic)i 
bei  chronittclier  lymphutischer 
Leukämie  (Fi^.  187). 

Exzessive  Vermi'hruiiu;  der 
granulierten  Leukozyten,  d<T 
neutrophilen,  eosinophilen  und 
Mastleukozyten  mit  gleichzeiti- 
gem Aultreten  von  zahlreichen 
neutrophilen,  eosinophilen  und 
Mastmyelozyten  wechselnder 
Größe  ist  ein  typisches  Zeichen 
chronisch  myeloider  Leukämien 
(Fig.  186).  Meist  sind  a,uch 
die  un granulierten  größten  Zellen 
durch  das  Auftreten  von  Myelo- 
blasten vermehrt. 

Exzessive  Vermehrung  der 
weißen  Blutzellen  durch  tJber- 
schwemmiine    des    Blutes    mit 

grofim  nngranulierteu  Zellen  kennzeichnet  die  meisten  Formen  akuter 
Leukämie.  Meist  sind  es  typische  Myeloblasten.  Ihre  Größe  wechselt 
sehr,  häufig  finden  sich  auch  Mikromyeloblusten  (Fig.  188). 


Fig.  186. 
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c)  Die  BlutplättcheD. 

Blutplättchen  sind  frisch  2—3,6  f*  im  Durchmesser  haltende, 
häufig  in  Häufchen  zusammenliegende  Körperchen  mit  einer  peripheren 
hyalinen  und  zentralen  mattweißen,  körnigen  Schicht.  Im  gefärbten  Prä- 
parat sind  es  violettrötbch  gefärbte,  homogene  Körperchen,  nach  Giemsa- 
Färbung  mit  chromatophiler  kemartiger  zentraler  Substanz.  Ihre 
Größe  wechselt,  besonders  große  Formen  kommen  bei  perniziösen 
Anämien  vor.  Ihre  Menge  beträgt  normal  über  200000  im  Kubik- 
millimeter.  Sie  sind  vermehrt  bei  der  Chlorose  und  sekundären'Anämien, 
bei  Leukozytosen,  vermindert  bei  perniziöser  Anämie.  Die  Blutplätt- 
chen enthalten  das  für  die  Gerinnung  wichtige  Tlu'ombogen,  werden 
daher  auch  als  Thrombozyten  bezeichnet. 


Fig.  189.     Rekurrenzspirochäton. 


5.  Blutparasiten. 

a)  Die  RekurrenzspiriUen  von  Obermeyer  (vgl.  Fig.  189)  finden  sich 
als  Erreger  des  Rückfallfiebers  zur  Zeit  der  Fieberanfälle  im  Blut.  Sie 

sind  16—40  jii  lang,  mehrfach  ge- 
wunden, frisch  untersucht  lebhaft 
beweglich,  liegen  häufig  strahlen- 
förmig zusammen.  Sie  färben  sich 
gut  mit  Methylenblau  und  nach 
GiEMSA  s.  Kap.  XV,  Bakteriologie), 
b)  Die  Trypanosomen,  zu  den 
Flagellaten  gehörig,  sind  frei  im 
Plasma  lebende,  lebhaft  bewegliche 
Parasiten.  Sie  stellen  gefärbt  (Fig.  190) 
(Färbung  nach  Giemsa)  blaue  scManke 
Körperchen  von  2— 3  mal  Erythro- 
zytengröße  dar,  besitzen  eine  Geißel 
und  eine  undulierende  Membran,  in 
der  Mitte  ein  rotgefärbtes  ('hromatin- 
korn,  nahe  dem  hinteren  Ende  ein 
als  Zentrosoma  gedeutetes  Chromatinkorn,  von  dem  aus  ein  Chromatin- 
faden    längs    des   Kandes   der   undulierenden  Membran  in   die   Greißel 

übergeht.  Durch  Weiterwandem  in  die 
Zerebrospinalflüssigkeit  verursachen  sie 
die  als  Schlafkrankheit  bezeichnete  Er- 
krankung. Die  Infektion  geschieht  durch 
den  Stich  einer  Fliegenart,  Glossina  pal- 
pabilis  (s.   Kap.  XV,  Bakteriologie). 

c)  Ualariaplasmodien.  Die  Malaria 
Parasiten  gelangen  durch  den  Stich 
einer  Mückenart,  Anopheles  claviger, 
in  das  Blut,  befallen  dort  die  roten  Blut- 
körperehen und  machen  in  ihnen  einen 
ungeschlechtlichen  Entwicklungsgang, 
die  Schizogonie,  durch.  In  der  Mücke 
selbst  vollzieht  sich  eine  geschlechtliche 
Eiitwicklunfc,  die  Sporogenie.  Nach 
dem  verschiedenen  Typus  ihrer  Scliizogonie  unterscheidet  man  dr^i 
verschiedene  Arten  und  Krankheitstypon.     Da   die  von  den  Parasiten 


Fig.  li)0.     Trypanosomen. 
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befallenen  roten  Blutkörperchen  bei  der  Teilung  der  Parasiten  zerstört 
werden  und  immer  wieder  neue  Blutkörperchen  befallen  werden,  bilden 
sich  rasch  anämische  Zustände  und  ihre  Folgeerscheinungen  für  das 
histologische  Blutbild  aus.  Mit  dem  Freiwerden  der  jungen  Malaria- 
plasmodien  kommt  es  zu  plötzlicher  Fiebersteigerung  infolge  toxischer 
Einflüsse  und  gleichzeitig  zu  entzündlicher  Leukozytose.  Die  rasche 
Folge  der  Fieberattacken  und  leukozytotischer  Blutveränderung  bringen 
es  mit  sich,  daß  neben  der  akuten  Neutrophilenvermehrung  meist  bald 
eine  erhebliche  Zunahme  der  großen  mononukleären  ungranulierten 
Zellen  zu  sehen  ist.  Bei  längerem  Bestände  pllegen  die  eosinophilen 
Leukozyten  und  die  Mastzellen  etwas  vermehrt  zu  sein.  Manche  Leuko- 
zyten zeichnen  sich  durch  den  Gehalt  an  schwarzem  Pigment,  sog. 
Melanin,  aus,  das  beim  Zerfall  der  Parasiten  frei  und  durch  Phago- 
zytose aufgenommen  wird.  Die  Plasmodien  können  mit  Methylenblau, 
besser  nach  Giemsa  oder  Romanowski,  gefärbt  werden. 

Zum  Aufsuchen  von  Parasiten  in  geringer  Zahl  kann  man  nach  Rooss  einen 
dicken  Blutstropfen  auf  einem  Deckgläschen  antrocknen  lassen,  fixieren,  dann  zur 
Lösung  des  Hämoglobins  mit  verdünnter  Essigsäure  behandeln  und  mit  Methylen- 
blau färben. 

Man  unterscheidet  folgende  Formen: 

a)  Der  große  Tertianparasit,  Plasmodium  yiyax  (Fig.  191). 
Die  Schizogonie  vollzieht  sich  innerhalb  48  Stunden,  es  treten  daher 
niit  dem  Freiwerden  der  Schizonten  alle  48   Stunden  plötzlich  Fieber- 


a 
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Fig.  191.     Tertianparasit. 

Steigerungen  auf.  Untersucht  man  das  Blut  kurze  Zeit  nach  dem 
Fieberanfall,  so  findet  man  im  gefärbten  Präparat  eiförmige  blaue 
Eörperchen  mit  leuchtend  rot  gefärbtem  Chromatinkorn  (/).  Bald 
darauf  bilden  sich  kleine  ringförmige  Körperchen,  wobei  das  Chromatin- 
korn auf  dem  Ring  oder  auch  im  Innern  des  Ringes  liegen  kann.  Nach 
12  Stunden  sieht  man  gelbliches  Pigment  auftreten.  Der  Ring  ver- 
größert sich  (2),  schließlich  nach  24  Stunden  oder  später  treten  große 
amObenartige  Formen  (3)  auf,  die  reichlich  Pigment  und  zahlreiche, 
bis  zu  25  Chromatinanhäufungen  im  blauen  Protoplasma  erkennen 
lassen.  Das  Pigment  rückt  in  die  Mitte  und  kurz  vor  dem  Fieberanfall 
sieht  man  maulbeerartige  Teilungsformen  {4)  mit  15—25  chromatin- 
haltigen  Teilstücken.  Unterdessen  macht  das  befallene  rote  Blutkörper- 
chen charakteristische  Veränderungen  durch,  es  vergrößert  sich  bis  auf 
das  Doppelte  und  blaßt  gleichzeitig  stark  ab  (j  u.  4),  erseheint  auch 
leicht  getüpfelt.  Nach  mehreren  Anfällen  bilden  sich  extrazelluläre 
Dauerformen,  die  die  geschlechtliche  Entwicklung  in  der  Mücke  ver- 
mitteln, nämlich  große  plasmareiche,  aber  chromatinarme  Makrogameten 
und  kleinere,  protoplasmaärmere,  aber  chromatinreiche,  pigmentierte 
Mikrogametozyten. 
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Frisch  iinteruseht  fallen  die  Parasiten  durch  die  lebhiiftii  Proto- 
plaümabewegung  und  das  Pigment,  die  befallenen  roten  Blutkörperchen 
durch  ihre  Größe  und  Blässe  auf. 

ß)  Der  Quartanparasit  (Fig.  192).  Dieeer  vollendet  seine 
Schixogonie  in  72  Stunden  mit  entsprechend  eintretenden  Fieberattacken. 
Die  Jugeiidform  entspricht  der  des  großen  Tortianparasiten  (i).  Nach 
24  Stunden  ist  jedoch  eine  Unterscheidung  möghch.  Neben  amöben- 
artigen Formen  treten  eharakteristischc  Bandformen  {2)  auf,  alle  durch 


* 


starken  Pigmentgehalt  ausgezeichnet.  Die  amöbenartigen  Formen  (,j) 
füllen  nach  etTra  48  Stunden  fast  das  ganze  Blutkörperchen  aus  und  ent- 
halten mehrere  Chromatinhäiifcben  und  Pigment.  Kurz  vor  dem  Fieber- 
aniall  finden  sich  die  charakteristischen  Teilui^sfiguren,  8—12  rosetten- 
förmig  um  das  zentral  angehäufte  Pigment  gelagerte,  chromatinbaltige 
Protoplasmateile  (./).  Das  befallene  rote  Blutkörperchen  wird  weder  nach 
Größe  noch  nach  Färbung  verändert.  Nach  einiger  Zeit  bilden  sich  wieder 
Makrogameten  und  Mikrogametozyten.  Im  fnsehen  Präparat  fällt  der 
Pigmcntreiehtumund  die  geringe  Protoplasmabcwegui^,  sowie  das  Fehlen 
einer  Veränderung  der  befallenen  roten  Blutkörperchen  auf. 

;■)  Der  kleinen  Treten-  oder  Femisdosaparaat  (Fig.  193).  Dieser 
macht  seine  Entwicklung  im  Blut  in  48  Stunden  durch.  Er  bildet  zu- 
nächst kleine  blaue  Ringe  von  ca.  '/.:  Erytlirozytengröße  (i),  das  Chro- 
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matin  ist  als  knopfförmige  Anschnellung  siegelringförmig  erkennbar. 
Hierauf  bilden  sich  mittelgroße  und  große  Küigfomiea  (2)  bis  zu  y, 
Erythrozytengröße,  dem  kleinen  Tertianring  an  Größe  entsprechend. 
Die  Teilungsfigur  kommt  im  peripheren  Blut  nicht  zur  Beobachtung, 
sondern  nur  im  Kapillarblut  von  Milz,  Leber,  Gehirn,  Knochenmark. 
Sie  besteht  aus  15—25  chromatinhaltigen  Protoplasmaklümpchen  mit 
zentral  gelagertem  Pigment.  Besonders  charakteristisch  ist  die  Dauer- 
form, halbmondförmige  Gebilde,  LAV£KA^8che  Halbmonde  genannt  [4). 
Sie  sind  an  den  Enden  abgerundet  und  etwas  stärker  blau  gefärbt  als 
in  der  Mitte,  Hier  liegt  das  Chromatin  und  das  Pigment.  Die  Halbmonde 
liegen  frei  oder  In  Erythrozyten.  Durch  Abnindung  entstehen  Makro- 
gameten und  Slikrogametozyten.  Die  befallenen  Erythrozyten  verändern 
Farbe  und  Größe  nicht. 
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Bei  allen  drei  Formen  kann  man  im  frisch  entnommenen  Bluts- 
tropfen nach  einiger  Zeit  sog.  Geißelformen  erkennen,  welche  durch 
Vorschnellen  feiner  beweglicher  Chromatinfäden  aus  den  Mikrogameto- 
-zyten  entstehen.   Diese  Formen  gehören  schon  zur  Sporogonie. 

d)  Filaria  sanguinis  sind  Larven  von  0,13— 0,3  mm  Länge  von  einem 
40  resp.  76—80  mm  langem  Fadenwurm,  der  die  Lymphgefäße  be- 
sonders der  Blase  bewohnt.  Sie  treten  zwischen  Abend  und  Mitter- 
nacht, d.  h.  während  des  Schlafes,  währenddessen  die  peripheren  Ge- 
fäße der  Haut  etwas  dilatiert  und  für  die  Larven  durchgängig  sind, 
durch  Vermittlung  des  Lymphstromes  ins  periphere  Blut  über.  Die 
Infektion  geschieht  durch  eine  tropische  Mückenart,  die  die  Larven 
im  Blut  aufsaugt  und  weiter  verbreitet. 

e)  Bei  der  Trichinosis  kommen  gelegentlich  auch  Trichinenembry- 
onen  ins  Blut. 

Ihr  Aufsuchen  kann  man  sich  nach  StXubeli  dadurch  erleichtern,  daß  man 
einige  Kubikzentimeter  Blut  mit  1  %iger  Essigsäure  versetzt,  wodurch  die  roten 
Blutkörperchen  entfärbt  werden,  dann  zentrifugiert  und  das  Sediment  färbt. 

Auf  die  gleiche  Weise  kann  man  unter  Umständen,  besonders  im  Sekundär- 
stadium, die  Spirochäten  der  Syphilis  im  Blute  sichtbar  machen. 

Bezüglich  des  Nachweises  von  Bakterien  s.  Klinische  Bakteriologie. 

C.  Semiotik  der  wichtigsten  Bluterkrankungen. 

I.  Die  Anämien. 

Anämieii  entstehen  durch  Abnahme  der  gesamten  Blutmenge, 
Oligämie,  oder  der  roten  Blutkörperchen,  Oligozythämie,  oder  des 
Hämoglobins,  Oligochromämie.  Sie  verdanken  ihre  Entstehung  teils 
peripheren  Blutverlusten  oder  der  Wirkung  von  Blutgiften  oder  Er- 
krankungen der  blutbildenden  Organe.  Mau  unterscheidet  primäre 
essentielle  und  sekundäre,  d.  h.  rein  symptomatische,  andere  Er- 
krankungen begleitende  Anämien,  z.  B.  im  Verlauf  von  Infektions- 
krankheiten, Ernährungsstörungen,  malignen  Geschwulstbildungen,  para- 
sitären Erkrankungen.  Zu  den  primären  Anämien  werden  die  Chlorose 
und  die  perniziöse  Anämie  gerechnet. 

1.  Die  akute  posthämorrhagische  Anämie  bedingt  zunächst  gleich- 
mäßige Abnahme  aller  Blutbestandteile,  dann  durch  Wasseraufnahme 
Hydrämie.  Die  reparatorische  Betätigung  des  Knochenmarkes  zeigt 
sich  im  Auftreten  kernhaltiger  Erythrozyten  (Blutkrise)  vom  2. —3.  Tage 
an  und  polychromatischer  Erythrozyten;  von  selten  der  Leukozyten 
sieht  man  vorübergehend  leukozytotische  Veränderungen.  Die  Dauer 
der  Anämie  richtet  sich  nach  der  Schwere  der  Blutung  und  dem  Zustand 
des  Knochenmarkes.  Es  kommen  auch  unheilbare  schwerste  Formen 
von  Blutungsanämien,  besonders  nach  wiederholten  Blutungen,  vor. 
Die  klinischen  Erscheinungen  sind  abhängig  von  der  Schwere  des  Blut- 
verlustes; sie  können  gering  sein  oder  Zeichen  der  schwersten  Anämien 
bieten. 

2.  Chronische  sekundäre  Anämien  begleiten  die  verschiedensten 
Erkrankungen,  zeigen  in  wechselnder  Intensität  Oligozythämie  oder 
Oligochromämie,  Poikilozytose,  Polychromasie,  Anisozytose,  Auftreten 
kernhaltiger  Erythrozyten;  klinisch:  kaum  Beschwerden  oder  Zeichen 
ähnlich  wie  bei  Chlorose  oder  auch  perniziöser  Anämie. 

3.  Die  Chlorose  ist  eine  Erkrankung  der  Pubertätsjahre  des  weib- 
lichen Geschlechtes,  besonders  z\^^schen  dem  16.— 20.  Lebensjahre, 
mit  Neigung  zu  kürzerem  oder  lämgerem  Bestände  und  zu  häufigen 
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Rezidiven.      Klinisch  bestehen  rasche  Ermüdbarkeit,   Kopfschmerzen, 
Herzklopfen,  Atemnot  bei  geringer  Anstrengung,  Menstruationsstörungen, 
Verdauungsstörungen,    blaßweiße,   gelbgrünliche   Hautfarbe   bei  meist 
leidlichem  Ernährungszustande,  oft  reichlichem  Fettpolster,  anomische 
Herz-  und  Venengeräusche.  Das  Blut  weist  ausgesprochene  Hämoglobin- 
verarmung bei  geringer,  selbst  fehlender,  selten  stärkerer,  Erythrozyten- 
verminderung.  Blässe  und   Quellung  der  Erythrozyten,  PoUdlozytose, 
auch  Polychromasie,  Vermehrung  der  Blutplättchen,  Neigung  zu  G^ 
rinnungsniederschlägen,  Thrombosen,  auf.    Das  wesentlichste  Symptom 
ist  die  starke  Herabsetzung    des   Färbeindex  der  Erythrozyten. 
Blasse  Farbe  der  Haut  spricht  noch  nicht  für  Anämie,  kann  auch  vaso- 
motorisch bedingt  sein  (Sahlis  Pseudoanämie). 

4  Perniziöse  Anämie,  BlEBMEBsehe  Anämie  (Fig.  183,  pag.  430),  tritt 
als  ätiologisch  unbekanntes  primäres  Leiden,  oder  im  Gefolge  von  Erkran- 
kung an  Botriocephalus  latus,  Lues,  im  Puerperium  besonders  im  mittleren 
Lebensalter  auf.  Klinisch  besteht  hochgradige  Schwäche,  Blässe,  stroh- 
bis  zitronengelbes  Aussehen,  Achylie,  Neigung  zu  kapillaren  Blutungen, 

besonders  der  Netzhaut,  dabei 
oft  auffallend  guter  Ernährungs- 
zustand (zum  Unterschied  von 
Krebsanämien),  Knochenschmer- 
zen, Verdauungsstörungen,  meist 
Fieber,  eventuell  nur  zeitweise. 
Das  Blutbild  zeigt  hochgradigste 
Oligozythämie  (bis  unter  160000 
im  Kubikmillimeter),  Auftreten 
von  Makro zyten,  Polychro- 
masie, getüpfelten  Erythro- 
zyten und  von  Megaloblasten 
neben  Normoblasten,  erhöhten 
Färbeindex,  femer  meist  Leu- 
kozytenverminderung bei  relativ 
viel  Lymphozyten.  Merkwürdig 
sind  plötzliche  Besserungen  und 
mehrmalige  Rezidive.  Histolo- 
gisch am  \\ichtigsten  ist  im 
Knochenmark  die  hochgradige 
Zell  Verarmung  oder  die  Torp- 
dität  des  Zellwachstums  und  die 
Verfettung  der  meisten  Organ- 
zellen, femer  die  Eisenablage- 
rung, Siderose,  in  Leber,  Milz,  Knochenmark  und  anderen  Organen.  Ein^ 
Abart  der  typischen  perniziösen  Anämie  ist  die  aplastische  Anämie  mit 
den  höchsten  Graden  der  Erythrozytenvermiuderung,  aber  meist  ohne 
wesentliche  Gestnltsverändorungen,  ohne  kernhaltige  Formen  und  mit 
fast  völligem  Verschwinden  der  myoloiden  Zellformen,  daher  absolutem 
Vorherrschen,  eventuell  sogar  leichter  absoluter  Vermehmng  der  kleinen 
Lymphozyten. 

5.  Leukanämie  (Leube).  Manche  schwere  Anämien  zeichnen  sich 
djidurch  aus,  daß  die  Leukozyten  ähnliche  qualitative  Veränderungen  ^i^ 
bei  myeloider  Leukämie  aul weisen,  daher  als  Leukanämien  bezeichnet 
werden.  Hierzu  sind  besonders  jene  Formen  mit  starker  Vermehrung 
der  großen  mononukleären  Zellen  mit  Auftreten  von  Myeloblasten  und 


Fig.  194.  Anaemia  pseudoleucaeniica  in- 
fantum. An80zyt08e.  Poikilozytose.  Poly- 
chromatophil ie.  Makrozyten.  Megaloblasten 
und  Normoblasten.  Polymorphkernige  Leu- 
kozyten. Ein  eosinophiler  Leukozyt.  Ein 
neutrophiler  Myelozyt.     Megaloblasten   und 

Lymphozyten. 
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Myelocyten  zu   rechnen.     Sie  können  als  Übergangsformen  zu  akuter 
Leukämie  aufgefaßt  werden. 

6.  Ähnliehen  Blutbefund  bietet  auch  die  Anaemia  pseudoleucaemica 
infantum  (Fig.  194):  Dabei  ist  am  auffälligsten  die  enorme  Menge  von 
Xormoblasten  und  Megaloblasten  und  allen  möglichen  Zwischenstufen 
neben  Myelozyten  und  Myeloblasten.  Klinisch  besteht  neben  den  Zeichen 
von  Anämie  Leber-  und  hochgradige  Milzschwellung. 

Die  Kinderanämien  zeichnen  sich  überhaupt  durch  den  leichten 
Übertritt  kernhaltiger  Erythrozyten  ins  Blut  und  das  häufige  Vorkommen 
von  Milztumoren  aus. 

7.  Uämoglobinämie.  Unter  dem  Einfluß  gewisser  Gifte,  wie 
Saponinsubstanzen,  Schlangengifte,  Morchelgift,  Arsen  Wasserstoff,  Filix 
mas,  Anilin,  Chinin  und  gelegentlich  auch  bei  schweren  Infektionskrank- 
heiten und  durch  Transfusion  artfremden  Blutes  kann  es  zur  Auflösung 
roter  Blutkörperchen  oder  doch  zu  solcher  Blutkörperchenschädigung 
kommen,  daß  das  Hämoglobin  in  das  Plasma  tibertritt.  Manche  Gifte 
wie  das  Kali  chloricum,  Phenolkörper,  Nitrite  u.  a.  m.  verwandeln  dabei 
das  Hämoglobin  in  Methämoglobin,  so  daß  Methämoglobinämie  besteht. 
Gleichzeitig  besteht  Hämoglobinurie  und  Methämoglobinurie.  Die  bei 
Malaria  offenbar  unter  dem  Einfluß  des  Chinins  auftretende  Hämo- 
globinämie  und  Hämoglobinurie  ist  als  Schwarzwasserfieber  bekannt. 
In  Anfällen,  besonders  bei  Abkühlungen  von  Körperteilen,  auftretender 
Hämoglobinaustritt  wird  als  paroxysmale  Hämoglobinurie  be- 
zeichnet. 

Bei  allen  diesen  Anämien  finden  sich  mehr  oder  weniger  starke 
Zeichen  anämischer  Blutveränderung  mit  zahlreichen  kernhaltigen  roten 
Blutkörperchen,  Normoblasten,  nicht  selten  auch  Megaloblasten. 

n.  Hyperglobulie  oder  Polyzythämie. 

Die  Hyperglobulie,  Vermehrung  der  Erythrozyten,  als  typische 
Bluterkrankung  ist  meist  mit  Milztumor  kombiniert.  Es  kommen  Ver- 
mehrungen bis  zu  12  Millionen  im  Kubikmillimeter  vor.  Das  Hämoglobin 
ist  ebenfalls  erhöht,  aber  relativ  zur  Erythrozytenvermehrung  in  ge- 
ringerem Grade.  Die  Leukozyten,  besonders  die  Neutrophilen,  sind 
oft  vermehrt,  die  Vermehrung  kann  aber  auch  fehlen.  Auch  poly- 
ehromatische  und  kernhaltige  Erythrozyten  treten  oft  auf.  Klinisch 
besteht  meist  zyanoseähnliehe,  hochrote  Farbe  der  Haut,  besonders 
des  Gesichtes  und  der  Schleimhäute,  Kopfschmerz,  Schwindel,  Er- 
breehen,  Schmerzen  in  der  Milzgegend,  häufig  auch  Blutdrucksteige- 
rung und  Albuminurie,  eigenartige  Veränderung  der  Netzhautarterien. 
Die  Ursache  der  krankhaften  Mehrbildung  roter  Blutkörperchen 
ist  unbekannt.  Eine  ähnUche  Vermehrung  sieht  man  auch  längere  Zeit 
nach  Milzexstirpation,  gelegentlich  nach  CO- Vergiftungen. 

Die  Erkrankung  ist  nicht  zu  verwechseln  mit  jenen  Hyperglobu- 
lien,  die  im  Gefolge  von  Stauungen,  Bluteindiekungen  zur  Be- 
obachtung gelangen. 

HI.  Die  Leukämien. 

Die  Leukämien  sind  systematische  Erkrankungen  des  lympha- 
tischen resp.  myeloiden  Apparates.  Man  unterscheidet  lymphatische 
und  myeloide,  akute  und  chronische  Formen. 

1.  Die  chronische  lymphatische  Leukämie  (Fig.  187,  p.  437)  ist 
bedingt  durch  eine  Hyperplasie  der  gesamten  lymphatischen  Apparate, 
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insbesondere  der  Lymphdrüsen  und  Milz  mit  teilweiser,  eventuell  hoch* 
gradiger  lymphatischer  Umwandlung  des  Knochenmarkes.  Seltener  sind 
enormeMilztumoren  ohne  merkUcheDrüsensch wellungen  oder  lymphatische 
Markumwandlung  ohne  stärkere  Vergrößerung  von  Milz-  und  Lymphdrüsen.. 
Das  Blut  ist  von  kleinen  Lymphozyten  überschwemmt,  bis  zu  1  Millioa 
im  KubikmiiUmeter,  die  granulierten  Zellen  treten  sehr  stark  an  Zahl 
zurück,  unter  ihnen  linden  sich  relativ  viel  eosinophil  gekörnte  Zellen. 
Die  Erythrozyten  sind  unverändert  oder  mehr  oder  weniger  stark  im 
Sinne  der  Anämie  verändert,  Normoblasten  finden  sich  häufig.  Nicht 
selten  finden  sich  leukämische  Infiltrate  der  Haut,  Schleimhäute,  drüsiger 
Organe  (der  Leber  stets),  seltener  der  Netzhaut.  Die  Krankheit  endet 
nach  einigen  Jahren  mit  dem  Tode,  doch  sind  Fälle  bis  zu  13  Jahren 
Dauer  beobachtet ;  sie  befällt  das  mittlere  und  hohe  Alter.  Fieber  be- 
steht häufig. 

2.  Die  chronische  myeloide  Leukämie  (Fig.  186,  pag.  437)  ist  gekenn- 
zeichnet durch  eine  Hyperplasie  des  Markgewebes,  verbunden  mit  myeloider 
Umwandlung  und  mächtiger  Vergrößerung  der  Milz,  häufig  auch  myeloider 
Umwandlung  von  Lymphdrüsen.  Die  Leber  ist  meist  auch  vergrößert. 
Das  Blut  ist  mit  allen  Formen  myeloider  Zellen,  Myelozyten,  Myelo- 
blasten, Leukozyten,  ferner  reichlichen  Normoblasten,  oft  auch  Mc^o- 
blasten  überschwemmt.  Auffallend  ist  neben  neutrophilen  Myelozyten 
meist  der  Reichtum  an  eosinophilen  Leukozyten  und  Myelozyten  und 
Mastzellen.  Die  Lymphozyten  treten  stark  an  Zahl  zurück,  brauchen 
aber  absolut  nicht  vermindert  zu  sein.  Die  Erythrozyten  sind  meist 
an  Zahl  vermindert,  anämische  Zeichen  leichter  und  schwerster  Art 
kommen  vor. 

Die  Erkrankung  entwickelt  sich  schleichend,  öfters  nach  voraus- 
gegangenen Infektionskrankheiten,  Diphtherie,  Scharlach,  Typhus  u.  a., 
auch  Milztraumen  werden  ätiologisch  genannt,  und  befällt  besonders 
das  mittlere  Lebensalter,  selten  Kinder  und  Greise  und  endet  nach  selten 
melir  als  5  Jahren  mit  dem  Tode.  Allgemeine  Schwäche,  Beschwerden 
von  Seiten  des  Milztumors,  Blässe,  öfters  Fieber  und  Schweiße,  Abmage- 
rung, Verdauungsstörungen,  Augen-  und  Gehörsstörungen,  Knochen- 
druekschmerz,  hochgradigster  Äülztumor,  vereinzelte  Lymphdrüsen- 
schwellungen sind  die  häufigsten  klinischen  Erscheinungen. 

Die  Zahl  der  Leukozyten  schwankt  sehr,  beträgt  meist  einige 
Hunderttausend  im  KubikmiiUmeter.  Sekundäre  Infektionen  bedingen 
gelegentlich  vorübergehenden,  hochgradigen  Rückgang  ihrer  Zahl.  Auf- 
treten zahlreicher  Myeloblasten  deutet  fast  stets  auf  schnelleren  un- 
f(ünstif]jen  Verhiuf  des  Leidens. 

3,  Die  akuten  Leukämien  (Fig.  188,  pag.  437)  sind  nahezu  stets  aus- 
ü:ezeichuet  durch  das  absolute  oder  relalive  Vorherrschen  großer,  ungranu- 
lierter  Zellen  mit  entsprechenden  Veränderungen  der  blutbildenden  Organe, 
insbesondere  von  Milz  und  Knochenmark.  In  vielen,  vielleicht  allen  Fällen 
handelt  es  sich  um  myeh)i(le  Zellen,  um  Myeloblastenleukämien.  In  anderen 
werden  die  Zellen  von  manchen  den  Keimzentrumszellen  der  Lymph- 
follikel  j]:leichgestent  und  die  Leukämien  zur  lymphatischen  Form  ge- 
rechnet. Selten  sind  akute  Form(»n  mit  Vorherrschen  kleiner  Zellen, 
Mikromyeloblastenleukämien.  Auch  sind  akute  Formen  klein- 
zelliger,  lymphatisch(»r  Leukämie  beschrieben.  Milztumor  ist  meist 
deutlich,  aber  weni.ü:er  hochgradig  als  bei  chronischen  Leukämien. 
Lymphdrüsensclnvelhingen  können  ganz  fehlen.  Die  Leukozyten- 
zahlen sind  meist  woniger  hoch  als  bei  chronischen  Formen.  Die 
Erkrankung   beginnt  plötzlich   bei   anscheinendem   Wohlbefinden  oder 
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nach,  Art  fieberhafter  Infektionskrankheiten,  begleitet  auch  solche 
öfters.  Häufig  sind  initiale  Blutungen  aus  Nasen-,  Mund-  oder  anderen 
gcUeimhäuten. 

4.  Das  Chlororm  ist  wahrscheinlich  nur  eine  Abart  typischer  Leu- 

^nuen,  und  zwar  der  akuten  Leukämie.  Es  verläuft  akut  mit  Neigungen 

1^  Blutungen,  rasch  fortschreitender  Kachexie  und  Anämie,  Milzschwel- 

\^^>  wechselnden  Lymphdrüsenschwellungen,  starker  Knochenschmerz- 

\i»itigkeit.    Auffallend  und  charakteristisch  ist  die  grünliche  Farbe  der 

Wucherungen,    besonders    am  Periost  des  Schädels,    der  Orbita,   der 

Vfirbelsäule  und  der  Kippen.   Im  Blute  sieht  man  myeloblastenähnliche, 

selten  kleine  lymphozytenähnUche  Zellen. 

Latente  Leukämien  (Alenkämien). 

Sowohl  myeloide  wie  lymphatische  Leukämien,  chronische  und 
akute  Formen,  können  trotz  charakteristischer  Organveränderungen  im 
£]ut  quantitativ  aleukämisch  verlaufen,  indem  die  Gesamtzahlen  der 
kernhaltigen  Zellen  kaum  oder  nicht  vermehrt,  oft  sogar  gegen  die  Norm 
vermindert  erscheinen.    Eine  genauere  quaUtative  Blutanalyse  läßt  aber 
meist  deutlich  die   qualitativ  leukämische  Blutveränderung  erkennen. 
Bei  der  chronisch  lymphatischen  Aleukämie  besteht  erhebüche  relative 
Lymphozytose,  bei  der  chronisch  myeloiden  Myelozytose,  relative  Ver- 
mehrung der  eosinophilen  und  Mastleukozyten,  gelegentlich  auch  Auf- 
treten entsprechender  Myelozyten,  meist  auch  Anwesenheit  von  kern- 
haltigen roten  Blutkörperchen.    Bei  latenter  akuter  Leukämie  herrschen 
durchaus  die  für  diese  charakteristischen  ungranuUerten  Zellformen  vor. 

lY«  Die  Granulomatosen^ 

4 

Die  Granulomatosen  sind  gekennzeichnet  durch  entzündliche 
Granulationswucherungen,  die  meist  allmählich  und  zwar  vorwiegend 
über  das  lymphatische  Gewebssystem  sich  ausbreiten.  Sie  führen  im 
Gegensatz  zu  den  Leukämien  nicht  zu  Überschwemmung  des  Blutes 
mit  Blutbildungszellen,  sind  vielmehr  meist  von  entzündUchen  Reak- 
tionserscheinungen begleitet.  Man  kann  je  nach  der  Lokalisation  der 
entzündlichen  Veränderungen  in  Lymphdrüsen  oder  Milz  zwei  Gruppen 
von  granulomatösen  Erkrankungen  unterscheiden. 

Zur  ersten  Gruppe  mit  vorwiegender  Lymphdrüsenerkrankung 
gehören: 

1.  Die  generalisierte  Lymphdrnsentuberkulose.  Sie  tritt  in  der 
Perm  rasch  verkäsender  Knoten  oder  der  großzelligen  Epitheloidtuberkel 
ohne  Neigung  zu  Verkäsung  oder  in  Form  mehr  indurativer  Entzündung 
auf,  Sie  beschränkt  sich  auch  oft  auf  mehr  oder  weniger  ausgebreitete 
Drttsengruppen ,  befällt  aber  auch  nahezu  das  gesamte  lymphatische 
System.  Sie  ist  häufig  mit  Lungentuberkulose  vergesellschaftet.  Fieber 
leichten  Grades  kann  bestehen  oder  fehlen.  Im  Blut  findet  sich  bei 
indolenten  mehr  lokalisierten  Formen  meist  deutliche  relative  Lympho- 
zytose, gelegentlich  auch  mäßige  Eosinophilie,  im  übrigen  häufig  akute 
und  chronische  leukozy totische  Veränderungen.  Die  Gesamtzahlen  der 
weißen  Blutkörperchen  können  vermehrt  oder  vermindert  sein. 

2.  Ahnlich  lokalisierte  Erkrankung  kann  auch  durch  Syphilis  be- 
dingt sein. 

3.  Die  dritte  Form  ist  ätiologisch  noch  nicht  sicher  begründet.  Sie 
wird  infolge  ihrer  histologischen  und  klinischen  Eigenart  als  Lympho- 
granulomatose (HODGKINsche  Krankheit,  malignes  Granulom)  bezeichnet. 
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Die  Erkrankung  besteht  in  einer  eigenartigen  entztlndlichen  Granolations- 
Wucherung  mit  Bildung  großer,  blasiger  Zellen,  Biesenzellen  mit  großen 
Kernen,  meist  mit  Anhäufung  neutro philer  oder  auch  fast  ansschließlich 
eosinophiler  Leukozyten.  Sie  kann  in  bindegewebiges,  kemarmes  Ge- 
webe übergehen.  Diese  Form  tritt  ebenfalls  lokalisiert,  häufig  aber 
generalisiert  mit  Milzschwellung  oder  als  Mediastinaltumor  oder  auf  die 
Milz  oder  die  retroperitonealen  Drüsen  beschränkt  auf,  kann  auch 
auf  Lungen,  Leber  und  andere  Organe  übergreifen  und  mit  und 
ohne  Fieber,  häufig  von  remittierendem,  auch  intermittierendem,  eventuell 
rekurrierendem  Typus  (Ebsteins  rekurrierendes  Drüsenfieber)  verlaufen. 
Im  Blut  sieht  man  Verminderung  der  Lymphozyten,  leukozytotische 
Veränderungen,  oft  mit  Eosinophilie,  die  großen  Mononukleären  sind 
meist  ziemlich  erheblich  vermehrt.  Hyper-  und  hypoleukozy totische 
Zahlenwerte  kommen  vor.  Das  Allgemeinbefinden  kann  lange  kaum 
gestört,  oft  aber  rasch  im  Sinne  zunehmender  Kachexie  und  Anämie 
verändert  sein. 

Zur  zweiten  Gruppe  mit  vorwiegender  Milzbeteiligung  kann 
man  besondere  Verlaufsformen  tuberkulöser,  granulomatöser  und  syphili- 
tischer Erkrankungen  rechnen.  Eine  Entscheidung  über  die  Natur  des 
Milztumors  ist  oft  schwer,  da  viele  Erkrankungen  zu  chronischer  Milz- 
schwellung z.  B.  Bhachitis,  Malaria,  Rekurrens  usw.  führen  können.  Ab» 
besondere  Typen  werden  unterschieden: 

1.  Die  BANTische  ELrankheit  Sie  ist  ein  chronisches  Leiden^ 
das  mit  einem  3 — 5  Jahre  und  mehr  dauernden  anämischen  Stadium, 
in  dem  sich  der  Milztumor  ausbildet,  beginnt;  dann  folgt  ein  ikterisches 
Stadium,  infolge  zirrhotischer  Erkrankung  der  Leber,  schließlich  ein 
drittes  aszitisches  Stadium.  Zeitweise  können  Fieber  und  Blutungen 
auftreten.  Im  Blut  bestehen  die  Zeichen  von  Anämie  und  Leukopenie, 
mit  stärkerer  Lymphozytenverminderung,  häufig  geringer  relativer  Ver- 
mehrung der  Mastzellen.  Die  Berechtigung,  die  Erkrankung  von  der  typi- 
schen Leberzirrhose  als  primäre  Milzerkrank iing  abzutrennen,  ist  bestritten. 

2.  Der  Typus  Gancher  der  Splenomegalie  ist  durch  hochgradigste 
Milztumoren  charakterisiert,  bedingt  durch  eine  dem  malignen  Granulom 
anscheinend  nahestehende  Granulationswucherung.  Meist  sind  auch  die 
Lymphdrüsen  mehr  oder  weniger  stark  mit  erkrankt.  Im  Blut  besteht 
Leukopenie,  seltener  Hyperleukozytose  und  Zeichen  von  Anämie.  Das 
Leiden  ist  ausgesprochen  chronisch,  ergreift  nicht  selten  das  jugend- 
lichste Alter  und  mehrere  Glieder  einer  Familie. 

y.  Geschwulstartige  Erkrankungen  des  hamopoetisehen  Systems. 

Eine  gut  charakterisierte  Gruppe  bilden  die  echten  sarkomatösea 
Geschwülste.  Sie  gehen  vom  lymphatischen  Gewebe  einer  Lymphdrüsen- 
region,  der  Tonsillen,  der  Milz  oder  Thymus,  oder  von  den  bindegewebigen 
Gewebsbestaudteilen  aus,  wachsen  infiltrativ,  machen  echte  Blut- 
metastasen. Im  Blut  findet  sich  bisweilen  Verminderung  der  Lympho- 
zyten. Es  kommen  auch,  besonders  in  der  Milz,  mehr  gutartige,  vom 
Bindegewebe  oder  Gefäßsystem  ausgehende  Tumoren  vor. 

Schwieriger  zu  beurteilen  ist  eine  Gruppe  von  Erkrankungen,  die 
sich  teils  mit  lymphatischen,  teils  im  myeloiden  Gewebe  lokalisieren. 
Vielleicht  stehen  sie  den  Granulomatosen  Prozessen  näher  als  den  echten 
(reschwülsten.     Sie  umfaßt  folgende  Erkrankungen: 

KL'NDRAT  sehe  Lymphosark omatose.  Hier  entwickeln  sich  lympha- 
tische  Zellwucherungen,  die  einzelne  Lymphdrüsengruppen,  die  Thymus 
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oder  die  lymphatischen  Apparate  des  Darmes  ergreifen,  zu  großen  regio- 
när sich  ausbreitenden  Tumoren,  indessen  nie  zu  generalisierten  Er- 
krankungen des  lymphatischen  Systems,  führen. 

Das  Myelom.  Hierunter  versteht  man  auf  das  Knochenmark  be- 
schränkte, tumorartige  Wucherungen  bald  dieser,  bald  jener  Markzellen. 
Sie  befallen  besonders  das  Rumpfskelett  älterer  Individuen  und  können 
zu  Knochenresorption  und  Spontanfrakturen  führen.  Anämie  und  Fieber- 
bewegungen können  sich  einstellen.  Typische  Blutveränderungen  sind 
nicht  beschrieben.  Diagnostisch  bemerkenswert  ist  das  Auftreten  des 
BENCE-JoNESschen  Eiweißkörpers  im  Urin  (Kahler). 

YI.  Symptomatische  Blutverändeningen. 

Allgemeine  Vorbemerkungen. 

Infektiös  toxische  Prozesse  bedingen  stets  Blutveränderungen,  teils 
im  Sinne  leokozy totischer  Heizung,  teils  durch  Alteration  der  Blut- 
bildung  im  Sinne  anämischer  Veränderungen.  Maßgebend  hierfür  ist 
die  Anwesenheit  toxischer  oder  bakterieller  Produkte  in  den  Eörper- 
s&ften,  insbesondere  dem  Blut,  die  Art  und  Beschaffenheit  der  ent- 
stehenden toxischen  Stoffwechselprodukte  und  die  eventuelle  Lokalisation 
bakterieller  Produkte  in  den  blutbereitenden  Organen  selbst,  sowie  die 
Intensität  dieser  Wirkungen,  d.  h.  reizende  oder  lähmende  Beeinflussung 
der  Blutzelltätigkeit.  Der  diagnostische  Wert  dieser  symptomatischen 
Blutveränderungen  liegt  darin,  daß  bei  typischem  Ablauf  infektiös- 
toxischer Prozesse  meist  auch  typische  Blutalterationen  auftreten.  Diese 
Reaktionen  können  aber  durch  besondere  Komplikationen  oder  Ex- 
azerbationen  der  pathologischen  Vorgänge  plötzliche  Veränderungen 
erfahren,  so  daß  z.  B.  eine  Hyperleukozytose  durch  eine  Leukopenie 
oder  eine  Leukopenie  durch  Hyperleukozytose  ersetzt  ist.  Auch  hier- 
durch können  wichtige  diagnostische  Anzeichen  gegeben  sein. 

Schließlich  ist  zu  berücksichtigen,  daß  jede  leukozytotische  Blut- 
veränderung in  typischer  Weise  abklingt.  Im  akut  entzündlichen 
Krankheitsstadium  ist  das  Blutbild  zugunsten  der  granulierten  Leuko- 
zyten, meist  der  neutrophilen,  stark  verschoben,  so  daß  die  ungranu- 
Herten  Zellen  stark  zurücktreten,  relativ  fast  verschwinden.  Nach  meist 
kurzer  Zeit  tritt  ihre  Zahl  etwas  zurück  und  die  großen  Monozyten  (resp. 
Myeloblasten)  treten  vermehrt  auf,  mit  Abklingen  der  entzündlichen  Verände- 
rungen tritt  regelmäßig  eine  postleukozy  totische  relative  Lymphozytose,  dann 
eine  leichte  Vermehrung  der  eosinophilen  Leukozyten  auf.  Manche  Leuko- 
zytosen, besonders  bei  parasitären  Erkrankungen,  verbinden  sich 
mit  Vermehrung  der  eosinophilen  Leukozyten  schon  im  akuten  Stadium. 
Darin,  daß  die  reaktiven  Erscheinungen,  besonders  die  Lymphozytose, 
stark  ausgesprochen  sind  und  sich  über  lange  Zeit  erstrecken,  wie  z.  B. 
beim  Typhus  abdominalis,  kann  ebenfalls  ein  diagnostisches  wichtiges 
Merkmal  gegeben  sein.  Jedenfalls  spricht  eine  reaktive  Lymphozytose 
nach  Leukozytosen  für  das  Stadium  der  Reparation  der  krankhaften 
Vorgänge.  Chronisch  entzündliche  Erkrankungen  zeigen  im  Blutbild 
meist  eine  deutliche  relative  Vermehrung  der  großen  ungranulierten 
roononukleären  Zellen  (chronische  Leukozytose,  myeloide  Reaktion).  Beim 
kindlichen  Organismus  sind  die  verschiedenen  Reaktionen  meist  stärker 
ausgesprochen,   besonders  die  reaktive  Lymphozytose. 

Auch  bösartige  Geschwülste  führen  durch  toxische  Wirkungen  oft 
zu  Blutveränderungen,  wie  auch  Störungen  der  inneren  Sekretion  meist 
deutliche  Beeinflussung  der  Blutbildung  bedingen. 
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Die  kruppöse  PnenmoBie  verbindet  sich  meist  mit  erheblicher 
neutrophiler  Hyperleokoz^^tose  yod  15000 — 30000,  selten  mehr  Leoko- 
zy ten.  Bei  schweren  Pneumonien  kann  Leukopenie  bestehen.  Sie  hat 
stets  ominöse  Bedeutung.  Gelegentlich  werden  auch  neutrophile  Myelo- 
zyten beobachtet.     Die  Blutplättchen  sind  vermehrt. 

Bei  Typhus  abdominalis  besteht  meist  ausgesprochene  Leuko- 
penie Leukozytenzahlen  von  5000 — 2000  und  weniger.  Im  Beginn  sind  auch 
hier  die  neutrophilen  Leukozyten  relativ  stark  vorherrschend,  gelegentlich 
treten  neutrophile  Myelozyten  auf.  Nach  einigen  Tagen  sieht  man 
meist  auch  relativ  etwas  vermehrte  große  Mononukleäre.  Die  Lympho- 
zyten sind  vermindert.  Am  £nde  des  zweiten  Stadiums,  mit  Beginn 
der  regenerativen  Vorgänge  an  den  lymphatischen  Apparaten,  tritt 
eine  erhebliche  relative  Lymphozytose  auf,  so  daß  die  kleinen  Lympho- 
zyten absolut  vorherrschen.  Die  Lymphoz}^ose  erstreckt  sich  mehr 
oder  weniger  lange  in  das  Stadium  der  Rekonvaleszenz  hinein. 

Komplikationen,  wie  Perforativperitonitis,  Darmblutungen  können 
zu  erheblichen  Hyperleukozytosen  führen.  Rezidive  wiederholen  die 
typischen  Veränderungen  der  weißen  Blutbilder.  Die  typhöse  Erkrankung 
kann  gelegentlich  zu  anämischen  Blutveränderungen  führen. 

Bei  Typhus  exanthematicus  wird  von  mäßigen  Hyperleukozytosen, 
12000—14000,  berichtet. 

Bei  Diphtherie  findet  sich  je  nach  der  Schwere  der  Erkrankung 
mäßige  oder  erhebliche  neutrophile  Leukozytose.  Meist  sind  die  großen 
MonoDukleären  vorübergehend  erheblich  vermehrt.  Vereinzelte  neutrophile 
Myelozyten  sind  häufig.  Nach  Seruminjektionen  finden  sich  häufig, 
wahrscheinlich  als  Zeichen  anaphylaktischer  Reaktion,  erhebliche  Ver- 
mehrung der  eosinophilen  Leukozyten. 

Bei  tonsiilären  Anginen  besteht  meist  neutrophile  Hyperleuko- 
zytose. 

Bei  Scharlach  findet  sich  zu  Beginn  stets  eine  mehr  oder  minder 
erhebliche  neutrophile  Leukozytose.  Auf  der  Höhe  des  Exanthems  tritt 
häufig  eine  starke  Vermehrung  der  eosinophilen  Leukozyten  auf.  Die 
Leukozytose  kann  lange  bestehen  bleiben.  Schwere  Scharlachfälle  mit 
Streptokokkenmischinfektionen  zeigen  stets  neutrophile  Hyperleukozytosen. 
Myelozyten  finden  sich  häufig.  Mitunter  entwickeln  sich  sekundäre 
anämische  Zustände. 

Bei  Masern  besteht  im  Gegensatz  zu  Scharlach  Leukopenie,  relativ 
häufig  finden  sich  neutrophile  Myelozyten.  Komplikationen  wie  Broncho- 
pneumonien, können  starke  Zellvermehrung  bedingen. 

Die  Röteln  verursachen  meist  keine  nennenswerten  Blutverände- 
rungen, ebenso  die  Varizellen. 

Bei  Keuchhusten  kommen  erhebliche  Leukozytosen  vor,  können 
aber  auch  fehlen. 

Variola  führt  zu  leichten  oder  hochgradigen  Hyperleukozyten.  Nach 
Abklingen  des  akuten  Stadiums  können  die  großen  idononukleären  lange 
Zeit  erheblich  (bis  40 — 50  ^/o)  vermehrt  sein. 

Die  Influenza  ist  in  typischen  Fällen  meist  mit  Leukopenie  ver- 
bunden. 

Bei  Tetanus,  Lyssa,  Anthrax,  Aktinomykose  wird  von  neutro- 
philen Hyperleukozytosen  mäßigen  Grades,  bei  Eiterungen  erheblichen 
Grades  berichtet. 

Cholera  führt  meist  zu  starker  Hyperleukozytose. 
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Bei  akutem  GelenkrhenmatlBiniis  besteht  neutrophile  Leukozytose 
wechselnden  Grades,  bei  chronischem  meist  keine  besondere  Blutverftnde- 
mng.     Gelegentlich  kommt  es  zu  an&miscben  Zuständen. 

Septische  Erkrankungeii  können  mit  starken  neutrophilen  Hjper- 
leokozy tosen  verlaufen.  In  schweren  Sepsisfallen  besteht  meist  als 
ominöses  Zeichen  Leukopenie.  Bei  längerer  Dauer  entwickelt  sich  stets 
eine  Anämie  sekundären  Charakters.  Lifolge  schwerer  Knochenmarks- 
schädigung können  die  leukozytären  Knochenmarkszellen  nahezu  aus  dem 
Blutbild  verschwinden.  Eine  gewisse  Beziehung  scheint  zwischen  septi- 
schen Zuständen  und  der  Entwicklung  meist  rudimentärer  Formen  von 
akuter,  myeloider  Leukämie  zu  bestehen. 

Eiterige  Prozesse  führen  je  nach  der  Schwere  des  Falles  zu 
leichteren  oder  stärkeren  neutrophilen  Leukozytosen.  Der  Grad  der  Leuko- 
zytose wurde  besonders  zur  Diagnose  lokalentzilndlicher  Prozesse  und  die 
Frage  des  Überganges  in  Eiterbildung  herangezogen.  Eine  sichere 
Schlufifolgerung  ist  aber  nicht  möglich.  Nichteiterige  Entzündungen, 
z.  B.  eine  Perityphlitis,  können  mit  mäßigen  oder  sehr  hohen  Leuko- 
zytenzahlen einhergehen.  Mit  Eintritt  einer  Eiterung  kann  eine  weitere 
Vermehrung  auftreten,  oft  aber  fehlt  sie.  Profuse  Siterungen,  wie  z.  B. 
Perforativperitonitis  können  zu  mächtigen  Hyperleukozy tosen,  bis  an 
100000  Leukozyten  im  Knbikmillimeter,  führen,  durch  allgemeine  schwere 
Organschädigtmg  kann  es  aber  auch  zu  Leukozytensturz,  zu  Leukopenie, 
kommen.  Abgekapselte  alte  Abszesse  können  ohne  wesentliche  Blut- 
ver&nderungen  verlaufen.  Neue  Entzündungs-  oder  Eiterherde  führen 
stets  zu  erneuten  Anstiegen  der  Leukozytenkurve. 

Eiterige  Zerebrospinalmeningitis,  besonders  die  epidemische  Form, 
führt  meist  zu  erheblichen  Hyperleukozy  tosen ,  ebenso  oft  auch  die 
tuberkulöse  Basalmeningitis.  Eine  Differentialdiagnose  nach  der  Leuko- 
zytenkurve ist  nicht  sicher  möglich. 

Tuberkulose.  Entsprechend  den  außerordentlich  verschiedenen 
klinischen  und  histologischen  Verlaufstypen  ist  die  begleitende  Blut- 
alteration eine  sehr  verschiedene.  Lokalisierte,  indolente  Tuberkulosen 
können  ohne  wesentliche  Blutveränderungen  verlaufen.  Bei  einfacher 
indolenter  Polyadenie  findet  sich  (entsprechend  der  histologischen  ein- 
äushen  Drüsenhyperplasie)  häufig  relative  Lymphozytose,  nicht  selten  mit 
mäßigen  Eosinophilien.  Stärker  entzündliche  Vorgänge  führen  zu  neu- 
trophilen Leukozytosen,  bei  chronischem  Verlauf  mit  relativer  Vermehrung 
der  großen  Mononukleären.  Sekundärinfektionen  durch  Eitererreger  be- 
gtlnstigen  ihr  Auftreten.  Charakteristische  Leukozytenkurven  für  initiale 
and  weiter  fortgeschrittene  tuberkulöse  Prozesse,  insbesondere  der  Lungen, 
lassen  sich  im  allgemeinen  nicht  aufstellen,  ebenso  sind  prognostische 
Schlußfolgerungen  nicht  sicher  möglich.  Immerbin  läßt  sich  die  Art 
der  leukozytären  Veränderungen  für  die  Diagnose  der  Akuität  der  ent- 
sQndlichen  Vorgänge  verwerten.  Je  nach  der  Schwere  tuberkulöser  Er- 
krankungen, ihrer  Dauer,  dem  Sitz  (z.  B.  im  Darm)  nach  dem  Auftreten 
von  Blutungen  findet  sich  eine  mehr  oder  weniger  ausgesprochene 
Anämie  sekundären  Charakters. 

Bei  Miliartuberkulose  trifft  man  meist  Hyperleukozy  tose,  bei  schwerer 
Allgemeininfektion  können  aber,  entsprechend  septischen  Zuständen,  auch 
Leukopenien  auftreten. 

Tuberkulöse  Veränderungen  des  frühesten  Kindesalters, 
besonders  Milztuberkulose,  können  zu  schwerer  Blutalteration,  zuweilen 
onter  dem  Bilde  der  Anaemia  pseudoleucaemica  infantum  führen  (vgl.  S.  44B). 

Lahrlmeli  der  kUnisdnn  DftgnosUk.    2.  Aufl.  29 
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TuberkuliniDJektionen  führen  bei  positiven  Ausschlägen  stets  zu 
leichten  neutrophilen  Hyperleukozy tosen,  gelegentlich  anscheinend  auch 
zu  Eosinophilien. 

Die  Syphilis  führt  wie  andere  granulomatöse  Entzündungen  zu 
sehr  verschiedenen  Blutalterationen  je  nach  der  Dauer,  dem  Stadium, 
der  Intensität  und  der  Lokalisation  der  entzündlichen  Veränderungen. 
Im  Sekundärstadium  kann  es  zu  mäßigen  oder  erheblichen  Leukozytosen, 
in  späteren  Stadien  zum  Bilde  der  chronischen  Leukozytose  mit  Ver- 
mehrung der  großen  Mononukleären  kommen.  Häufig  finden  sich  Zeichen 
von  Anämie.  Die  Syphilis  kann  auch  die  Ursache  perniziös  anämischer 
Zustände  werden.  Bei  hereditärer  Lues  findet  sich  bisweilen  das  Bild 
der  Anaemia  pseudoleucaemica  infantum  (S.  443). 

2.  Parasitäre  Erkrankuni^en. 

Malaria.  Infolge  der  Zerstörung  der  roten  Blutkörperchen  durch 
den  Lebensprozeß  der  Parasiten  entwickelt  sich  stets  eine  zunehmende 
Anämie,  meist  verbunden  mit  erheblichem  Milztumor.  Die  Anämie  trägt 
den  Charakter  der  sekundären  Anämie,  sehr  selten  geht  sie  in  die  perni- 
ziöse oder  aplastische  Form  über.  (Über  die  Formveränderungen  der 
parasitentragenden  Erythrozyten  bei  der  Tertianform  vgL  S.  489.) 

Die  weißen  Blutkörperchen  zeigen  entsprechend  den  akuten  Fieber- 
anfällen mäßige  oder  starke  neutrophile  Leukozytosen,  die  rasch  wieder 
abklingen.  In  den  fieberfreien  Intervallen  besteht  meist  relativ  hohe 
Zahl  der  großen  Mononukleären.  Bei  gehäuften  Anfällen  kann  diese 
Zahl  sehr  hohe  Werte  erreichen.  Bei  längerem  Bestand  sind  meist  die 
Eosinophilen  und  Mastzellen  etwas  vermehrt,  neutrophile  Myelozyten 
sind  häufig  zu  sehen. 

Bei  der  akuten  epidemischen  Kinderlähmung  wird  im  akuten 
Stadium  meist  eine  Leukopenie  beobachtet. 

Die  TrypanosomiasiH  verbindet  sich  meist  mit  leukopenischen 
Leukozytenwerten.  Bei  längerem  Bestand  bilden  sich  anämische  Ver- 
änderungen aus. 

Die  Wurmkrankheiten  zeichnen  sich  häufig  oder  regelmäßig  durch 
Vermehrung  der  eosinophilen  Leukozyten,  mitunter  auch  leichte  oder 
schwer  anämische  Zustände  aus. 

Bei  Anchylostoma  duodenale  besteht  Leukozytose  mit  starker 
Eosinophilie,  schließlich  kommt  es  zu  schwer  anämischen  Zuständen 
sekundären  Charakters  mit  stark  vermindertem  Färbeindex. 

Botrioce])halus  latus  führt  zu  mäßigen  Eosinophilien.  Charak- 
teristisch ist  eine  schwere  perniziöse  Anämie,  zunächst  noch  mit  EiOsino- 
philie,  schließlich  aber  mit  Leukopenie  und  relativer  Lymphozytose. 

Taenia  saginata  und  solium  führen  nicht  selten  zu  Eosino- 
philien. Anämische  Zustände  entwickeln  sich  meist  nicht  oder  doch 
nur  in  Ausnahmefällen  und  zwar  von  perniziösem  Charakter. 

Trichocephalus  dispar  scheint  auch  zu  £k>sinophilie  und  Anämie 
führen  zu  können. 

Askariden  sind  sehr  selten  Ursache  anämischer  Zustände. 

Bei  Amöben dysenterie  kommen  starke  Eosinophilien  vor. 

Bei  Distoma  haematobium  sind  Anämie  und  hohe  Eosinophilien 
beschrieben. 

Die  Trichinose  führt  in  charakteristischer  Weise  zu  hochgradigen 
Eosinophilien  von  10 — 60%,  mitunter  mit  erheblicher  Hyperleukozytose. 
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Auch  bei  parasitären  HaaterkrankuDgen,  besonders  dem  Pem- 
phigus, femer  bei  Mycosis  fungoides,  artikariellen  und  ek- 
zematösen Erkrankungen  finden  sich  meist  erhebliche  Eosinophilien. 

3.  Maligne  Tumoren. 

Die  Blut  Veränderungen  bei  malignen  Tumoren  betreffen  sowohl  die 
roten  wie  die  weifien  Blutzellen.  Sie  sind  bedingt  durch  die  Aufnahme 
toxischer  Zerfallsprodukte  der  Geschwulstzellen,  durch  Blutungen,  Er- 
nährungsstörungen und  die  Wirkung  sekundärer  bakterieller  Zersetzungen, 
.eventuell  auch  durch  metastatische  Tumorbildung  im  Knochenmark.  In 
erster  Linie  führen  karzinomatöse  Tumoren  zu  Blutveränderungen, 
viel  seltener  sarkomatöse. 

Das  Karzinom  führt  bei  kürzerem  oder  längerem  Bestand  regel- 
mäßig zu  mittleren  Graden  oder  selbst  höchsten  Graden  von  Anämie. 
Die  Anämie  trägt  meist  sekundären  Charakter,  mit  starker  Verminderung 
des  Färbeindex  und  reichlicher  Zahl  von  Blutplättchen.  Nur  bei  sekun- 
därer Knochenmark skarzinose  kommen  neben  zahlreichen  Normo- 
blasten  auch  Megaloblasten  und  entsprechend  Makrozyten  zur  Beobach- 
tung. Besonders  hochgradige  Anämien  finden  sich  bei  Karzinomen  des 
Magendarm  traktus. 

Die  weißen  Blutzellen  sind  meist  im  Sinne  leichter  neutrophiler 
Leukozytose  verändert,  besonders  bei  ulzerierten  Karzinomen.  Bei 
Magendarmkarzinomen  und  bei  karzinomatösen  Hypernephromen  finden 
sich  häufig  mäßige  Eosinophilien  von  5 — 8  ^/q.  Gelegentlich  treten 
neutrophile  Myelozyten  auf.  Charakteristisch  für  Knochenmarkskarzinose 
ist  reichliches  Auftreten  von  Myeloblasten  und  neutrophilen  Myelozyten. 

4.  Stömngen   von   Seiten   der  Drüsen  mit  innerer  Sekretion. 

Die  Sekrete  der  Drüsen  mit  innerer  Sekretion  scheinen  einen  be- 
stimmten Einfluß  auf  die  Funktion  der  blutbildenden  Apparate  zu  be- 
sitzen, deren  Ausfall  oder  Steigerung  sich  in  Störungen  der  Erythro- 
wie  Leukopoese  zu  erkennen  gibt. 

Erkrankungen    der   Schilddrüse.     Beim   Hyperthyroidismus,    dem 

Jlorbns  Basedow,  findet  sich  in  den  Anfangsstadien  meist  leichte  relative 

"Vermehrung  der  ungranulierten  Zellen  und  der  eosinophilen  Leukozyten. 

In   ausgebildeten    Fällen    besteht    konstant    eine    relative    Lymphozytose 

von  40 — 70  %    aller   weißen    Blutzellen.      Die    roten   Blutzellen    zeigen 

meist    keine    besonderen    Veränderungen.      Beim    Myxödem ,    wie    nach 

experimenteller  Ausschaltung    der  Schilddrüse    werden   meist  die  großen 

mononukleären    Zellen    vermehrt    gefunden.      Gelegentlich    kommt    es    zu 

erheblicher  Anämie. 

Erkrankungen  der  Nebennieren.  Bei  mangelhafter  Funktion, 
dei-  ADDlSONschen  Krankheit  entwickelt  sich  meist  zunehmende  Anämie. 
^  Schweren  Fällen  besteht  relative  Lymphozytose.  Bei  Aplasie  der 
^^^^•••ien  wurde  relative  Lymphozytose  beobachtet,  offenbar  als  Aus- 
^''^^^fe  eines  Stehenbleibens  der  Blutentwicklung  auf  der  kindlichen 
5tofe.  Über  die  Blutveränderungen  bei  anderen  inneren  Sekretions 
■'"^^xigen  ist  nichts  Sicheres  bekannt. 
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Lehre  von  den  Punktionen  und  klinisehe 

Zytologie. 


Von 

F.  Lommel, 

Jena. 
Mit  9  Abbildungen  im  Text 


Punktionen  und  Punktionsflüssigkeiten. 

Technik  der  Punktionen. 

Die  Probepunktion  der  Pleurahöhle  soll  Auskunft  geben 
Qber  das  Vorhandensein  einer  Flüssigkeitsansammlung  und  deren  Be- 
schaffenheit. Ihr  Ausfall  ist  für  die  Diagnose,  namentUch  auch  nach 
der  ätiologischen  Richtung,  und  für  die  Therapie  von  großer  Bedeutung. 
Vor  ihrer  Ausführung  muß  natürUch  mit  allen  Mitteln  der  physikalischen 
Diagnostik  der  Ei^uß  nach  Möglichkeit  sichergestellt  und  lokaUsiert 
sein.  Nicht  selten  aber  bleibt  die  Frage,  ob  ein  Erguß  vorliegt  oder  nicht, 
unentschieden  und  muß  erst  durch  die  Probepunktion  beantwortet 
werden.  Man  kommt  z.  B.  manchmal  in  die  Lage,  mit  ihrer  Hilfe  die 
Differentialdiagnose  zwischen  Ei^uß  und  Pleuraschwarte  oder  Lungen- 
verdichtung entscheiden  oder  ein  vermutetes  und  nicht  genau  zu  lokali- 
sierendes Empyem  durch  Punktion  an  verschiedenen  Stellen  suchen  zu 
müssen.  Man  soll  lieber  eine  überflüssige  Punktion  riskieren  als  durch 
Unterlassen  dieses  einfachen  Eingriffes  Wichtiges  versäumen. 


2/3naKGp. 


Fig.  195 

Man  bedarf  einer  steril isierbaren  Spritze  mit  Glaszylinder,  in  dem  die  an» 
mogene  Flüssigkeit  sofort  erkennbar  ist  Sie  soll,  um  nicht  zu  kleine  Mengen 
nmktionsflOssigkeit  zu  liefern,  5 — 10  ccm  fassen.  Recht  gut  sind  Spritzen,  deren 
Metallstempel  genau  in  den  Glaszylinder  eingeschliffen  ist  (sog.  Rekordspritzen^ 
Flg.  195).  Die  Hohlnadel  soll  scharf  und  nicht  unter  6  cm  lang  sein,  da  sie  sonst 
bei  lettleibigen  und  bei  muskelstarken  Männern  nicht  die  ganze  Hrustwand  durch- 
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dringt.  Die  Dicke  der  Nadel  sei  0,6 — 1  mm.  Will  man  das  Punktat  nicht  bakterio- 
logisch untersuchen,  so  genügt  Sterilisierung  der  Nadel,  was  durch  Auskochen  in 
einem  Reagenzglas  geschehen  kann.  Auch  kann  man  sich  darauf  beschränken,  die 
Nadel  über  einer  Flamme  zu  erhitzen,  zu  starkes  Erhitzen  macht  aber  die  Nadel 
stumpf  und  biegsam.  Das  beste  ist  immerhin  das  Auskochen  der  ganzen  Spritze, 
dabei  muß,  um  Platzen  des  Glaszylinders  zu  verhüten,  der  Metallkolben  ganz  herans- 
genommen  werden. 

Vor  dem  Einstich  wird  das  Gebiet,  in  dem  die  Punktion  erfolgen  soll, 
in  nicht  zu  geringer  Ausdehnung  durch  Waschen  mit  Seife,  dann  mit 
Sublimatlösung,  darauf  mit  Alkohol  und  schließlich  mit  Äther  gründlich 
desinfiziert.  Auch  durch  Bepinseln  mit  Jodtinktur  kann  die  Haut  aseptisch 
gemacht  werden.  Der  Kranke  sitzt  oder  kann  nahe  an  den  Bettrand  genickt 
liegen,  wenn  man  an  der  Seite  punktiert  Um  die  Zwischenrippenräume 
möglichst  zu  erweitern,  wird  der  Arm  der  kranken  Seite  von  einem  Gehilfen 
stark  in  die  Höhe  gehoben.  Man  setzt  nun  an  der  Stelle,  an  der  man 
einstechen  will,  die  Zeigefingerspitze  der  linken  Hand  fest  in  den  Zwischen- 
rippenraum,  wodurch  die  Rippen  noch  etwas  weiter  auseinandergedrangt  werden, 
und  sticht  mit  der  auf  die  Spritze  aufgesetzten  Nadel  senkrecht  zur  Körper- 
oberfläche ein.  Man  muß  sich  mehr  an  den  oberen  Rand  der  nach  abwärts 
liegenden  Rippe  halten,  da  am  unteren  Rand  der  Rippen  die  Arteria  inter- 
costalis  verläuft.  Es  kann  namentlich  bei  engem  Zwischenrippenraum  vor- 
kommen, daß  man  mit  der  Nadelspitze  auf  eine  Rippe  aufstößt,  man  geht 
dann  mit  der  Nadel  etwas  zurück  und  sucht  tastend  die  Rippe  zu  umgehen. 
Meistons  fühlt  man  deutlich,  wenn  man  die  Brustwand  durchbohrt  hat  und 
sich  mit  der  Nadelspitze  frei  in  der  Exsudatflüssigkeit  bewegt  Zieht  man 
nun  den  Stempel  der  Spritze  etwas  zurück,  so  dringt  die  Flüssigkeit  in  die 
Spritze  ein,  man  saugt  sie  dann  ganz  voll.  Erhält  man  keine  Flüssigkeit, 
so  kann  die  Spitze  entweder  noch  in  der  Brustwand  stecken  und  muß  unter 
Ansaugen  etwas  vorgeschoben  werden.  4 —  6  cm  wird  man  gewöhnlich 
eingehen  müssen.  Aber  die  Nadel  kann  auch  schon  über  die  Flüssigkeits- 
schicht hinausgedrungen  sein,  dann  kann  sich  die  Spritze  bei  langsanräm 
Zurückziehen  füllen.  Starker  Widerstand  wird  fühlbar,  wenn  die  Nadel 
derbe  Pleuraschwarten  durchdringt  Auch  hinter  einer  Schwarte  kann  sich 
natürlich  noch  Flüssigkeit  finden.  Einstich  in  die  Lunge  zeigt  sich  meistens 
durch  Erscheinen  von  etwas  Blut  in  der  Spritze,  gewöhnlich  ist  dies  ganz 
unbedenklich.  Eine  ergebnislose  Punktion  spricht  keineswegs  sicher  g^en 
das  Vorhandensein  von  Flüssigkeit  Oft  ist  die  Wiederholung  an  einer  be- 
nachbarten Stelle  erfolgreich.  Man  überzeuge  sioh  auch  nach  dem  Heraus- 
ziehen der  Nadel,  ob  sie  sich  nicht  verstopft  hat  Gute  Saugkraft  der 
Spritze  ist  namentlich  bei  einge<lickten  alten  Empyemen  erforderlich,  wenn 
man  durch  enge  Nadeln  etwas  aspirieren  will. 

Der  Ort  des  Einstiches  wird  in  dem  Bezirk  gewählt,  der  durch 
die  physikalische  Untersuchung  (absolute  Dämpfung)  als  mutmaßlicher  Siti 
der  Flüssigkeitsansammlung  erkannt  ist.  Die  Höhe  wird  gewählt  zwischen 
dem  oberen  Rand  der  absoluten  Dämpfung  und  dem  Zwerchfell.  Man  wird 
im  allgemeinen  sich  mehr  der  letzteren  Grenze  nähern,  doch  darf  das  Zwerch- 
fell nicht  verletzt  werden,  daher  der  Einstich  nicht  unter  die  normale  Lungen- 
grenze verlegt  werden.  Diese  befindet  sich  bekanntlich  in  der  rechten  Mamillar- 
linie  am  oberen  Rand  der  7.  Rippe,  in  der  mittleren  Axillarlinie  am  oberen 
Rand  der  8.,  in  der  Skapularlinie  am  oberen  Rand  der  9.  Rippe.  Bei  alten 
Exsudaten  ist  mit  Hochstand  dos  Zwerchfells,  wie  überhaupt  mit  Verschiebung 
der  Organe  zu  rechnen.  Der  p]instich  in  der  Axillarlinie  empfiehlt  sich  da- 
durch, daß  hier  die  Brustwand  besonders  dünnwandig  ist  Links  darf  man 
wegen  der  Nähe   des  Herzens   nicht   weiter  vorgehen,   als   bia   sur  vorderen 


Technik  der  Punktionen. 


455 


AxillHrliDie,  rechts  darf  dagegen  auch  noch  weiter  vorn  punktiert  werden. 
Da  aber  viele  Ergüsse  nicht  oder  in  nur  sehr  geringer  Ausdehnung  sich  in 
die  Azillargegend  nach  ,vorn  erstrecken  und  andererseits  die  Durchdringung 
einer  etwas  dickeren  Weich teilschicht .  weder  für  den  Arzt  noch  für  den 
Kranken  ins  Gewicht  fällt,  so  wird  man  namentlich  im  Hinblick  auf  eine 
anzuschließende  ausgiebige  Entleerung  des  Ergusses,  die  am  Rücken  leichter 
möglich  ist,  oft  die  8kapularlinie  vor  der  Axillarlinie  bevorzugen.  Bei  ab- 
gesackten Exsudaten  wird  sich  keine  allgemeine  Regel  über  den  Ort  des 
Einstiches  aufstellen  lassen. 

Zur  Entnahme  größerer  Flüssigkeitsmengen  bedient  man  sich  ent- 
weder größerer  Spritzen  oder  des  Pleuratroikarts.  Dieser  (Fig.  152)  besteht 
aus  einer  Kanüle  von  2 — 3  mm  lichter 
Weite,  in  der  ein  vorn  herausgehendes 
dreikantig  geschliffenes  Stilett  steckt,  das 
nacb  dem  Einstich  zurückgezogen  wird. 
Es  gibt  dabei  den  Weg  durch  die  Kanüle 
zu  einem  seitlichen  Ablußrohr  frei,  ohne 
daß  die  Luft  in  die  Leitung  oder  in  die 
Pleurahöhle  eindringen  kann,  da  das 
Stilett  sich  luftdicht  in  einer  Stopfbüchse 
bewegt.  Schließt  man  danach  den  Hahn, 
«o  kann  das  Stilett  mit  dem  die  Stopf- 
büchse darstellenden  Ansatz  entfernt  wer- 
den. Der  Druck  in  frischen  Pleuraexsu- 
date« ist  meistens  positiv,  die  Flüssigkeit 
'^^'^e    also   zunächst   aus   dem    seitlichen 

Abflufiröhrchen     von     selbst    ausfließen. 

■Docli     würde   dies   mit   sinkendem   Druck 

balcl     aufhören.      Daher   zieht   man    über 

das      Abflußrohr   einen    mit    antiseptischer 

*lu.ssigkeit    oder    steriler    physiologischer 

Koob  Salzlösung  gefüllten  Gummi  schlauch, 

^^■'>  zunächst  an  beiden  Enden  abgeklemmt, 

^D  ein   tiefer  stehendes  Gefäß  geleitet  wird. 

"^t,    man  den  Troikart  eingestochen,    das 

ofciiett   zurückgezogen,   den  Sperrhahn  zu- 

^''^Äclit,    so  lößt  man  die  Klemmen    am 

Gurrin^ig^yauch   und  läßt  die  Flüssigkeit 

*"***eiien.    Durch  Heben  oder  Senken  des 

j^^^'X^s  kann  man  die  Heberwirkung  der 

*^-*^Ä\ichleitung  verringern  oder  verstärken 

^öd       <ladurch    die    Abflußgeschwindigkeit 

,  S^^ieren.     Das  zwar  gewöhnlich  gefahr- 


Fig.  196. 


^ber   unerwünschte   Eindringen    von 

ist  ausgeschlossen,  solange  das  Schlauchende  sich  unter  dem  Flüssigkeits- 

l  befindet  '  Sehr  zweckmäßig  ist  es,  die  Flüssigkeit  in  einer  graduierten 

le  (Fig.  153)  aufzufangen,   durch  deren  doppelt  durchbohrten  Stopfen 

^c^hlauchleitung  geführt  ist     Stellt  man  in  der  Flasche  durch  Aspiration 

luftverdünnten  'Raum  her,  so  kann  man  den  Abfluß  noch  bedeutend 

o  ^^^-S-rken.      Man   aspiriert  durch   den  anderen  den  Stopfen  durchsetzenden 

j^ .      "^^^^ch  mittels  einer  Pumpe  oder  eines  starkwandigen  Gümmiballons,   der 

o^  ^^entilen   versehen   ist   und    nach   dem  Zusammendrücken    unter  starker 

^"^^irkung  sich  wieder  ausdehnt    Meistens  genügt  aber  die  Heberwirküng 
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durcb  Tiefstellen  der  Flasche.  Das  Exsudat  soll  langsam  abfließen  (in  20 
Minuten  nicht  mehr  als  1  1);  mehr  als  1 — ly,  l  soll  nicht  entleert 
werden.  Der  Kranke  soll  möglichst  nicht  husten,  daher  ist  es  gut,  eine 
Morphiuminjektion    vorauszuschicken. 

Stfirende  Torkomronisse  und  [^Oefahren  bei  der  Pleurapiuiktion.  Es 
kSnnen  durch  den  Troibort  die  Interkostalarterie  verletzt  werden  und  eine  nur 
durch  chirurgisches  Eingreifen  zu  bekämpfende  Blutung  erfolgen.  Man  vermeidet 
dies  Ereignis,  indem  man  mit  dem  Instrument  sich  dicht  an  den  oberen  Band  der 
nach  abwärts  liegenden  Rippe  hält,  da  die  InterkoslaUrterie  dicht  am  unteren  Band 


der  oberen  Rippe  hinzieht.  Die  bei  auBgiebigerer  Flüsitigkeitsentleerung,  nicht  aber 
bei  jeder  Probepunktion  notwendige  Morphinminjektion  zur  YerhQtnng  des  Husten- 
reizeü  ist  nicht  zu  versflumen.  da  Btftrkeres  Husten  die  gefQrcbtete  albuminOse 
Expektoration  herbeiführen  kann.  Sie  besteht  in  reichlichem  Ansbuaten  voD 
schaumiger  scrftscr  Flüssigkeit,  die  Exsudat  darstellt  (?),  dss  durch  die  HastenstOBe 
durch  das  Lungengewebe  in  die  Atmungswege  f^epreSt  wird  und  Erstickungsgefilir 
mit  eich  bringt.  Am  besten  bricht  man  bei  irgendwie  stArkerem  Husten  die  Ent- 
leening  nb. 

Die  ProbepnDktion  Atta  Herzbentels  wird  Torgenommen,  um  die 
Beschaffenheit  des  Perikardialergusses  festzustellen.  B«  GelenkrfaeumatismuB, 
Nephritis,  Tuberkulose  kann  man,  vrenn  die  physikalischen  Zeichen  dee 
Perikard ialergusses  vorhanden  sind,  auch  ohne  Probepunktion  ein  seröees 
oder  serös-hämorrhagisches  Exsudat  voraussetzen,  dagegen  entsteht  bei  Bep> 
tischen  Erkrankungen  öfter  die  wichtige  Frage,  ob  ea  sich  um  ein  seröeea 
oder  um  ein  eitriges  Exsudat  handelt.  Man  benützt  dieselbe  Probepunktiona- 
spritze nie  bei  der  Pleurapunktion.  Der  Einstich  muS  vorsichtig  geschehen, 
indem  man  unter  Ansaugen  langsam  in  die  liefe  dringt  und  auf  das  Er- 
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scheinen  von  Exsudat  in  der  Spritze  achtet  Bei  großen  Exsudaten  sticht 
man  ein  im  5.  und  6.  Interkostalraum  meist  außerhalb  der  linken  Mamillar- 
linie  und  zwar  an  einer  Stelle,  an  der  absolute  Dämpfung  besteht,  peri- 
kardiales Reiben  und  Pulsation  jedoch  nicht  wahrnehmbar  ist  Die  Richtung 
des  Einstiches  soll  nicht  senkrecht,  sondern  etwas  schräg  nach  rechts  gegen 
die  Herzspitze  zu  verlaufen.  Geringe  Verletzungen  der  Herzspitze  sind 
dabei  nicht  ganz  ausgeschlossen,  aber  meist  unbedenklich,  auch  fühlt  man 
die  Berührung  des  Herzens  an  der  starken  Pulsation.  Bei  kleinen  Exsudaten 
kann  man  auch  im  5.  Interkostalraum  3 — 4  cm  links  vom  Stemum  eingehen. 

Ergibt  sich  durch  die  Punktion  Eiter,  so  wird  die  Eröffnung  des  Peri- 
kards durch  Schnitt  und  Rippenresektion  anzuschließen  sein,  seröse  Exudate 
wird  man  meist  durch  Punktion  mittels  des  CuRSCHMANNschen  Troikarts 
entleeren.  Dieser  ist  flachgedrückt  und  mit  einem  lanzettartigen  Stilett  aus- 
gerüstet, das  nur  einen  feinen  Schnitt  verursacht  Er  wird  wie  die  Punktions- 
spritze vorsichtig  eingeführt,  nach  Herausziehen  des  Stiletts  und  Abschluß 
durch  den  Hahn  wird  ein  Schlauch  über  die  äußere  Öffnung  geschoben 
und  durch  Heberwirkung  das  Exsudat  abgesogen. 

Die  Frobepanktion  der  Bauchhohle  soll  über  die  Natur  von  Bauch- 
höhlenergüssen Auskunft  geben  durch  genauere  Untersuchung  der  gewonnenen 
Flüssigkeit;  sie  der  zu  therapeutischen  Zwecken  auszuführenden  Punktion 
vorauszuschicken,  wie  dies  bei  Pleuraergüssen  geübt  wird,  ist  im  allgemeinen 
nicht  nötig.  Das  Instrumentarium  ist  dasselbe  wie  bei  der  Pleuraprobe- 
punktion.  Der  Kranke  liegt  am  besten  mit  erhöhtem  Oberkörper.  Die 
Haut  wird  gründlich  desinfiziert.  Vor  dem  Einstich  überzeugt  man  sich 
noch  einmal,  ob  an  der  gewählten  Stelle  gedämpfter  Schall  besteht  Man 
sticht  in  der  äußeren  unteren  Hälfte  der  linken  Bauchseite  ein,  und  zwar 
zwischen  dem  mittleren  und  äußeren  Drittel  der  RiCHTER-MoNROBschen 
Linie,  die  den  Nabel  und  die  linke  Spina  ilei  anterior  superior  verbindet 
Man  vermeidet  dadurch  die  Verletzung  der  am  äußeren  Rand  des  Rectus 
abdominis  verlaufenden  Arteria  epigastrica.  Man  kann  auch  in  der  Linea 
alba  unterhalb  des  Nabels,  in  angemessener  Entfernung  vom  Blasen scheitel 
eingehen.     Die  Harnblase  soll  dabei  völlig  entleert  sein. 

Zu  rascher  Abfluß  reichlicher  Flüssigkeitsmengen  kann  Blutüberfüllung  der 
plötzlich  entlasteten  Gefäße  des  Splanchnikusgebietes,  damit  Hirnanämie  und  Kollaps 
erzeugen,  muß  daher  vermieden  werden.  Manchmal  verschließt  sich  die  Einstich- 
öffnung wegen  Schlaffheit  der  Bauchdecken  nicht  genügend,  so  daß  nachträglich 
noch  weiter  Aszitesflüssigkeit  absickert.  Man  legt  dann  einen  Gazetampon  auf  die 
Stichwunde,  erhebt  zu  dessen  beiden  Seiten  starke  Hautfalten,  über  die  man  quer 
Ueftpflasterstreifen  spannt,  so  daß  der  Gazebausch  unter  Druck  in  eine  tiefe  Haut- 
falte zu  liegen  kommt 

Die  LunibalpnDktion  (Spinalpunktion),  1891  von  Quincke  zuerst 
aoi^führt,  dient  zur  Gewinnung  von  Liquor  cerebrospinalis,  der  Flüssigkeit, 
die  zwischen  der  Pia  mater  und  der  Arachnoidea  das  Gehirn  und  Rücken- 
mark umspült  Die  Untersuchung  dieser  Flüssigkeit  hinsichtlich  der  darin 
enthaltenen  Bakterien,  Zellen,  der  Eiweißschalter  und  der  WASSERMANNschen 
Reaktion  ist  bei  Erkrankungen  innerhalb  der  Schädel-  und  Rückenmarks- 
höhle  von  großer  Bedeutung;  auch  therapeutisch  kann  die  Lumbalpunktion 
nützlich  sein. 

Das  von  Quincke  angegebene  Instrumentarium  besteht  aus  7—9  cm  langen 
Hohlnadeln  von  0,6 — 1,2  mm  Dicke,  die  durch  einen  der  Spitze  der  Nadel  ent- 
sprechend Bchrftg  abgeschliffenen  Stalilmandrin  ausgefüllt  Kind.  Der  Ansatz  am 
hmteren  Ende  der  Hohlnadel  ist  zweckmäßig  platt  gedrückt,  um  sicheres  Fassen 
zo  ermöglichen.  Ein  konisches  Ansatzstück  mit  Schlauch  und  gläsernem  Steigrohr 
kann  mit  ihm  gut  schließend  verbunden  werden  zur  Bestimmung  des  Druckes,  unter 
öem  die  Flüssigkeit  ausfließt 


458 


LoMMEL,  Lehre  von  den  Punktionen  und  klinische  Zytologie. 


Der  Kranke  wird  auf  die  Seite  gelagert  mit  stark  an  den  Leib  an- 
gezogenen Beinen  und  stark  gekrümmtem  Rücken.  Die  Haut  der  Lenden- 
wirbelgegend muß  desinfiziert  werden,  die  Nadeln  sind  durch  Auskochen 
zu  sterilisieren.     Die   Nadel    wird   durch   den  2.  und  3.  Lendenwirbelinter- 

arkualraum  eingestochen,  bei  Kindern  in  der  Mittel- 
linie, bei  Erwachsenen  5 — 10  mm  seitlich  davon. 
Die  Höhe  entspricht  dem  unteren  Rand  des  I>om- 
fortsatzes  des  2.  oder  8.  Lendenwirbels.  Das  Ab- 
zählen der  Lendenwirbel  wird  erleichtert,  indem  man 
eine  Linie  zwischen  den  höchsten  Punkten  der  Darm- 
beinkämme  zieht,  diese  trifft  den  4.  Lendendom. 
Beim  Einstich  ist  der  Widerstand  der  Weichteile 
größer  als  bei  anderen  Punktionen,  nicht  selten  st5ßt 
man  mit  der  Nadelspitze  an  den  Knochen  an.  Dann 
muß  man  ihn  tastend  zu  umgehen  suchen,  kann  auch 
wohl  von  neuem  am  nächsten  Wirbel  einstechen.  Bei 
Erwachsenen  neigt  man  das  freie  Ende  der  Nadel 
etwas  nach  seitwärts  und  abwärts,  um  den  abwärts 
gerichteten  Dornfortsätzen  parallel  zu  gehen  und 
den  Duralsack  in  der  Medianlinie  zu  treffen.  Man 
fühlt  meist  deutlich,  wenn  man  in  den  Duralsack 
eingedrungen  ist.  Dabei  sind  Verletzungen  des 
Rückenmarkes  nicht  zu  befürchten,  da  sich  dieses 
schon  in  der  Höhe  des  2.  Inenden  wirbeis  aufteilt 
und  das  Filuni  terminale  sowie  die  Nervenbündel 
der  Cauda  equina  der  Nadel  ausweichen.  Die  Nadel 
muß,  um  den  Duralsack  zu  erreichen,  bei  Erwachsenen 
4 — 7,  bei  Kindern  2 — 3  cm  tief  eindringen.  Ist 
dies  geschehen,  so  entfernt  man  den  Mandrin,  es 
dringt  dann  sofort  in  Tropfen  oder  im  Strahl  Flüssig- 
keit hervor.  Man  fügt  nun  rasch  den  Schlauch 
mit  dem  gläsernen  Steigrohr  an  und  mißt  mit  einem 
Maßstab  die  Höhe,  bis  zu  der  die  Flüssigkeit  ver- 
möge des  im  Lumbaisack  herrschenden  Druckes  an- 
steigt, wobei  man  den  Nullpunkt  an  der  Einstich- 
stelle annimmt.  Durch  Senken  des  Röhrchens  läßt 
man  dann  Flüssigkeit  in  ein  steriles  Gläschen  abfließen;  sind  etwa  3 — 5 
(bis  10  ccm)  entleert,  so  zieht  man  die  Nadel  rasch  heraus.  Der  Druck 
beträgt  im  Liegen  und  bei  ruhiger  Atmung  40 — 100  mm  Wasserhöhe,  bei 
pathologischen  Prozessen  (Meningitis,  Hydrozephalus)  kann  er  sehr  hoch 
ansteigen.  In  solchen  Fällen  hat  die  durch  Entleerung  größerer  Flüssig- 
keitsmengen erreichbare  Drucksenkung  einen  günstigen  therapeutischen 
Einfluß. 

Das  Qi'iNc  KEschc  Instniinentarium  hat  den  Nachteil,  daß  nach  Herausziehen 
des  Mandrins  und  beim  Anfügen  der  Schlauchleitung  Flüssigkeit  verloren  geht, 
wonach  auch  die  Dnickmcssung  fehlerhaft  wird.  Das  Einfließen  von  Flüssigkeit 
im  Schlauch  und  Steigrohr  erzeugt  noch  größere  Messungsfohler. 

yerl)in(let  man  nach  Krönk*  die  Kanüle  mit  einem  gläsernen  T-Rohr,  das 
an  der  einen  Seite  zu  einem  Steigrohr  aus  Glas  führt,  an  der  anderen  einen  mit 
Quetschhahn  verschlossenen  Abflußsclilauch  trägt,  so  kann  abwechselnd  die  Dnick- 
bestimmung  und  das  Ablassen  von  Flüssigkeit  sehr  be(iuem  erfolgen  (s.  Fig.  199). 

Ein  Verfahren  der  Druckmessung,  ohne  diese  Umstände,  hat  Kausch  an- 
gegeben. Ein  Glasrohr  (Fig.  200),  das  in  der  Mitte  eine  Marke  trägt,  wird  mit  einem 
Gummischlauch  verbunden.  Sclilauch  und  Rohr  werden  ausgekocht  und  mit  steriler 
physiologischer    Kochsalzlösung   gefüllt.      Die    Kanüle    (Med.   Warenhaus,    Berlin) 


Fig.  198. 
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tilgt  an  ihrem  Ende  eine  Stopfbüchse  mit  Mandrin  (wie  der  Pleuratroikart)  und 
zwei  seitliche  mit  Hahn  verschlosgene  Röhrchen,  an  deren  weiteres  der  Schlauch 
angefügt  wird.  Durch  Offnen  des  Hahnes  wird  die  Kanüle  mit  Kochsalzlösung  ge- 
füllt, der  Hahn  geschlossen  und  das  Glasrohr  bis  zur  Marke  aufgefüllt  Nach  dem 
Einstich  läßt  man  aus  dem  engeren  seitlichen  Röhrchen  zunächst  einige  Tropfen 
ausfließen ;  um  sich  von  der  richtigen  Lage  der  Kanüle  zu  überzeugen,  schließt 
dann  den  Hahn  und  öffnet  den  zum  Schlauch  und  Glasrohr.  Dieses  wird  langsam 
gehoben  und  gesenkt,  so  daB  der  Flüssigkeitsspiegel  an  der  Marke  steht;  dann  be- 
zeichnet seine  Höhe  über  der  Einstichstelle  den  Druck,  ohne  daß  durch  Austritt 
von  Spinalflüssigkeit  in  die  Leitung  Fehler  entstanden  sind.  In  manchen  Fällen 
wird  sich  freilich  die  für  die  weitere  Untersuchung  unerwünschte  Mischung  von 
Liquor  und  Sperrflüssigkeit  nicht  vermeiden  lassen. 

Krönig  verbindet  die  Nadel  mit  einem  gläsernen  T-Rohr,  das  an  der  einen 
Seite  zu  einem  Steigrohr  aus  Glas  führt,  an  der  anderen  einen  mit  Quetschhahn 
Terschlossenen  Abflußschlauch  trägt,  so  paß  abwechselnd  die  Druckbestimmung  und 
d«8  Ablassen  von  Flüssigkeit  erfolgen  kann.  Den  Nachteil  des  sehr  engen  (1  mm) 
Steigrohres,  in  dem  durch  Kapillarwirkung 
die  Flüssigkeit  zu  hoch  sich  einstellt,  ver- 
meidet REiCiOf  ANN  durch  Wahl  eines  3,8  mm 
weiten,  durch  eine  aufgesetzte  Röhre  ver- 
Iflngerbaren  Steigrohres,  das  bei  120  mm 
Druck  nur  2  ccm  faßt  und   einen  ziemlich 


Fig  199. 


Fig.  200. 


geringen,  jedenfalls  konstanten  Messungsfehler  aufweist.  Das  von  Reichmann  be- 
nutzte Trokar  ist  dem  bei  Pleurapunktionen  üblichen  nachgebildet  (Bezugsquelle 
H.  Teschner,  Jena,  Rinne). 

Üble  Zufälle  und  Gefahren  der  Lumbalpunktion.  Ganz  ver- 
einzelt wurden  Todesfälle  nach  Lumbalpunktion  beobachtet  (bei  Tumor 
oerebri,  Apoplexia  sanguinea,  Meningitis).  Etwas  öfter  fand  sieh  eine  tage- 
oder  stundenlang  anhaltende  meningeale  Reizung.  Man  vermeidet  derartiges 
mit  ziemlicher  Sicherheit  durch  gewisse  Vorsichtsmaßregeln.  Man  punktiere 
nur  in  Seitenlage,  nie  im  Sitzen,  auch  nie  bei  ambulanten  Kranken.  Die 
Kranken,  namentlich  solche  mit  funktionellen  Neurosen,  sollen  nach  dem 
Eingriff  12  Stunden  lang  durchaus  ruhig  im  Bett  liegen,  mit  flach  ge- 
lagertem Kopf. 

Für  die  Probepanktion  des  Schädels  haben  Neisser  und  Pollak 
folgendes  Verfahren  angegeben: 
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Der  Kopf  des  Kranken  wird  ganz  oder  in  größerer  Ausdehnung  rasieri» 
die  Haut  desinfiziert  Narkose  ist  fast  nie  nötig,  jedoch  wird  die  Punktions- 
stelle  durch  Anspritzen  mit  Äthjlchlorid  anästhesiert.  Nun  werden  mit 
einem  ca.  2  mm  starken,  sehr  schnell  rotierenden  Bohrer,  der  mittels  Elektro- 
motors betrieben  wird,  in  einem  Zug  Haut,  Weichteile  und  Knochen  durch- 
bohrt. In  dem  Augenblick,  in  dem  mit  Durchbohrung  der  Lamina  intemt 
das  Gefühl  des  Widerstandes  aufhört,  wird  der  Bohrer  zum  Stillstand  ge- 
bracht und  zurückgezogen.  In  den  Bohrkanal  wird  nun  eine  feine  7  cm 
lange  mit  S^entimetereinteilung  versehene  Probepunktionsnadel  eingeführt  und 
zunächst  mittels  der  aufgesetzten  Punktionsspritze  etwa  vorhandene  exte- 
durale  Flüssigkeit  anzusaugen  versucht.  Dann  durchsticht  man  die  Dun 
und  geht  unter  fortwährendem  Ansaugen  in  die  Tiefe  und  in  gleidier 
Weise  ansaugend  wieder  zurück.  Auf  die  Punktionsöffnung  wird  dann 
etwas  sterile  Gaze  und  ein  Pflaster  gebracht. 

Die  Schädelpunktion  kann  wertvolle  Dienste  leisten  bei  der  FeststeUung 
von  Hirnabszessen,  bei  Hirnblutungen,  Tumoren  und  Hjdrozephalus. 

Um  die  Hauptsitze  pathologischer  Prozesse  zu  treffen  und  andererseits  Artenen, 
Venen  und  Himsinus  zu  umgehen,  muß  man  die  Punktionsstellen  sorgfältig  wftUea. 
Um  Schläfenabszesse  zu  treffen,  geht  man  0,5 — 0,75  cm  senkrecht  über  dem  obem 
Ansatz  der  Ohrmuschel  ein;  zur  Auffindung  anderer  Punktionsstellen  bedient  na 
sich  des  KocHERschen  Kyrtometers,  das  die  Lage  des  Sulcus  praecentralis  mit  groß« 
Sicherheit  aufzufinden  ermöglicht,  und  der  genauen  von  Neisser  und  Pollak  aa- 
gegebenen  Orientierungspunkte. 

Die  Schädelpunktion  ist  kein  ganz  harmloser  Eingriff;  sie  soll  nur  angewendft 
werden,  wenn  wichtige  Gründe  für  sie  sprechen  und  der  Fall  durch  andere  WShr 
mittel  möglichst  geklärt  ist.  Arterienverletzungen  können  bei  abnormem  GeÜßveriMf 
vorkommen,  weniger  bedenklich  sind  Venen-  und  Sinusverletzuneen,  da  sie  nicht 
notwendig  zu  stärkeren  Blutungen  führen.  Blutungen  sind  auch  od  Punktion  v« 
Gefäßgeschwülsten  beobachtet  worden.  Bei  Punktion  cystischer  und  hydrosephaÜMkff 
Flüssigkeitsansammlungen  können  sezernierende  Fisteln  zurückbleiben,  die  mk 
nachträglich  infizieren  können. 

Die  chemische  und  physikalische  Prüfung  der 

Punktionsflüssigkeiten. 
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Das  Aus|sehen.  Das  Punktat  kann  klar  oder  getrübt  sein.  Di^ 
Farbe  ist  bei  klaren  Ergüssen  gelblich  (seröser  Erguß),  bei  reichlichem  Ge- 
halt an  Zellen  ist  das  Punktat  mehr  oder  weniger  trüb  und  undurch»ditig 
und  kann  die  Farbe  von  dünnem  oder  auch  von  dickem  zähflüssigen  Eitv 
Annehmen.  Viel  seltener  sehen  Ergüsse  milchig  aus  infolge  ihres  (jdulttf 
an  emulgiertem  Fett  (chylöse  Ergüsse)  oder  an  fein  verteilten  unlöslichen 
Stoffen  (Eiweißkörper,  Lezithin:  pseudochylöse  Ergüsse).  Blutbeimischung i^ 
erkennbar  durch  die  rote  Verfärbung;  bei  geringem  Grad  kann  sie  eben  wahmehB- 
bar  sein,  bei  reichlichem  Blutgehalt  kann  der  Erguß  wie  reines  Blut  ausaeheo. 

Der  Geruch  muß  namentlich  bei  eitrigen  Punktaten  beachtet  werden 
und  läßt  jauchige  Ergüsse  erkennen. 

Sehr  häufig  tritt  die  Frage  auf,  ob  es  sich  um  ein  Transsudat  odff 
um  ein  Exudat  handelt.  Transsudate  entstehen  durch  mechanische  TJ^ 
Sachen,  z.  B.  durch  allgemeine  oder  lokale  Stauung  (bei  Druckwirkung  be- 
nachbarter Geschwülste),  ferner  durch  Hydrämie,  Exsudate  dagegen  durch 
entzündliche  Veränderungen  der  serösen   Häute. 

Dieser  Unterscheidung  dient  vor  allem  die  Bestimmung  des  spexi- 
fischen  Gewichtes.  Diese  erfolgt  in  gewöhnlicher  Weise,  wie  bei  der 
Harnuntersuchung,  mit  Hilfe  eines  Aräometers. 
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Die  meisten  Aräometer  sind  für  eine  Flüssigkeitstemperatur  von  15 — 17* 
eingesteUt.  Da  nun  aber  Exsudate  nicht  selten  bei  Abkühlung  starke  Fibringerinnsel 
ausscheiden,  die  die  Bestimmung  sehr  beeinträchtigen,  so  ist  es  zweckmäßig,  nach 
dem  Vorgang  Engländers  ein  auf  36°  eingestelltes  Aräometer  zu  verwenden  und 
die  Bestimmung  unmittelbar  nach  Entleerung  der  Flüssigkeit^vorzunehmen.  Der 
Meßzylinder  wird  dazu  mittels  warmen  Wassers  vorgewärmt.  <^^ 

Das  spezifische  Gewicht  von  Pleuratranssudaten  bewegt  sich  meistens 
zwischen  1010  und  1015.  Aszitesflüssigkeit  bei  kachektischen  und  hjdra- 
nuschen  Zustanden  weist  auch  noch  geringeres  Gewicht  auf,  bis  ca  1005  herab. 
Dagegen  finden  sich  bei  serösen  Exsudaten  der  Pleura  spezifische  Gewichte 
von  1018 — 1020  sehr  häufig,  bei  Peritonitis  kann  diese  Zahl  auf  1030 
ansteigen. 

Das  spezifische  Gewicht  ist  abhängig  von  der  Menge  der  gelösten 
Stoffe.  Da  die  Menge  der  Salze  weniger  schwankt,  ist  der  wechselnde  Ge- 
halt an  Eiweiß  der  hierbei  ausschlaggebende  Faktor.  Man  kann  daher 
(bei  serösen  Ergüssen,  nicht  bei  zellreicheren)  durch  Berechnung  aus  dem 
spezifischen  Gewicht  einigermaßen  zutreffend  den  Eiweißgehalt  ermitteln. 
Rbüs  gibt  hierzu  die  Formel:  E=  »/g  (8— 1000)  —  2,8  an,  wobei  E  Ei- 
weiß, S  spezifisches  Gewicht  bedeutet.  Dabei  ist  es  aber  nach  Runebero 
nicht  angängig,  lediglich  entzündliche  und  hydropische  Ergüsse  einander 
gegenüberzustellen,  sondern  man  muß  neben  den  Stauungstranssudaten  auch 
hjdrämische  Transsudate  unterscheiden  und  auch  in  Betracht  ziehen,  daß 
manchen  Ergüssen  eine  kombinierte  Entstehungsweise  zukommt  (Entzündung 
neben  Stauung  oder  neben  Hydrämie).  Runebero  fmdet  bei  entzündlichen 
Exsudaten  einschließlich  der  auf  tuberkulöser  und  karzinomatöser  Grundlage 
entstandenen  einen  Eiweißgehalt  von  40 — 60  "/oo,  bei  reinen  Stauungs- 
transsudaten 10 — 30®/oo,  bei  rein  hydrämischen  Transsudaten  dagegen  nur 
1 — 3,  selten  über  5%o.  Bei  frischen  Ergüssen  ist  mit  diesen  Werten  eine 
Entsjcheidung  ohne  weiteres  möglich,  dagegen  können  alte  Stauungstranssudate 
durch  fortschreitende  Resorption  von  Wasser  oder  durch  leicht  eintretende 
der  chronischen  Entzündung  sich  nähernde  Veränderungen  der  Serosa  einen 
erhöhten  Eiweißgehalt  aufweisen.  —  Nach  Engländer  beträgt  bei  reiner 
nicht  durch  Entzündung  komplizierter  Stauung  im  Pfortadergebiet  der  Eiweiß- 
gehalt maximal  26  %q,  meistens  unter  20  ^/qq.  Bei  karzinomatöser  Peritonitis 
schwankt  der  Eiweißgehalt  zwischen  20  und  70  ^/qq  und  ist  diagnostisch 
nicht  verwertbar,  dagegen  besteht  für  chronische  tuberkulöse  Peritonitis  ein 
Minimal  wert  von  SO^/qq. 

Der  Eiweißgehalt  kann  bestimmt  werden  durch  die  Stickstoffbestimmung 
nftch  Kjeldahl  (s.  Methodik,  pa^.  302),  dabei  wird  das  Eiweiß  berechnet,  indem 
man  den  gefundenen  Wert  des  Stickstoffes  mit  6,25  multipliziert. 

Auch  durch  Wägung  kann  man  das  Eiweiß  bestimmen.  Zu  diesem  Zweck 
läßt  man  10  ccm  der  l^nraonsflüssigkeit  in  100  ccm  siedender  1  %iger,  mit  Essig- 
Store  schwach  angesäuerter  Kochsalzlösung  einfließen.  Man  filtriert  nun  durch 
ein  gewogenes  Filter,  auf  dem  das  geronnene  Eiweiß  zurückbleibt,  wäscht  mit  schwach 
essigsaurem  Wasser,  dann  mit  Mkohol  und  Äther  nach  und  trocknet  zuletzt  bei 
100*.  Die  Gewichtszunahme  des  Filters  steUt  die  Menge  des  in  10  ccm  enthaltenen 
Eiweißes  dar. 

Nach  Runebero  genügt  für  klinische  Zwecke  eine  annähernde  Schätzung 
des  Eiweißgehaltes  aus  dem  Niederschlag,  der  bei  Zusatz  einiger  Tropfen 
Salpetersäure  zu  der  Punktionsflüssigkeit  im  Reagenzglas  entsteht.  Bei  Lokal- 
affektion der  seiösen  Membran  (Entzündung,  Tuberkulose,  Karzinom)  bildet 
flieh  ein  Niederschlag  von  dicken,  schweren,  klumpigen  Flocken,  die  rasch 
xa  Boden  sinken,  bei  Stauungstranssudaten  reichliche  große,  gewöhnlich  zu 
Boden  sinkende,  aber  doch  losere  und  leichter  zerfallende  Flocken.  Bei 
lein  hydrämischen  Transsudaten  zeigt  sich  nur  starke  Opaleszenz  oder  kleine 
loae^  lange  schwebende  Flocken. 
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Ein  besonders  wertvolles  Unterscheidungsmittel  zwischen  entzündlichen 
und  nicht  entzündlichen  Bn^ssen  bildet  eine  in  ersteren  regelmäßig  vor- 
handene, in  letzteren  dagegen  höchstens  in  sehr  kleiner  Menge  vorkommende 
durch  Essigsäure  fällbare  Proteinsubstanz,  deren  chemische  Natur 
noch  nicht  vollständig  geklärt  ist.  Man  weist  sie  nach,  indem  man  (nach 
Primaveba  und  Rivalta)  in  einem  Meßzylinder  2  Tropfen  Eisessig  zu 
ca.  200  ccm  Wasser  gibt  und  in  diese  sehr  verdünnte  Essigsäure  mittels 
eines  Glasstabes  einen  Tropfen  der  Punktionsflüssigkeit  fallen  läßt  Es 
bildet  sich  dann  um  den  zu  Boden  sinkenden  Tropfen  bei  Anwesenheit  des 
fällbaren  Körpers  ein  graues  wie  Tabaksrauch  aussehendes  Wölkchen.  Bei 
sehr  geringem  Gehalt  bildet  sich  diese  Trübung  erst  allmählich  und  viel 
schwächer. 

Man  kann  auch  nach  Runeberg  und  Paijkull  einige  Tropfen  Essigsäare 
zu  der  Punktionsflüssigkeit  hinzusetzen,  die  sich  mehr  oder  weniger  stark  oder  gar 
nicht  trübt.  Rivalta  hält  den  fällbaren  Körper  für  eine  Mischung  von  Eu-  (Para-) 
und  Pseudoglobulin,  Umber  für  Serosamuzin,  Staehelin  für  Globulin. 

Blutgehalt  kann  bei  Transsudaten  eine  schwach  positive  Reaktion  veranlassen. 

Die  Bestimmung  der  Gefrierpunktserniedrigung  hat  für  die  Be- 
urteilung der  Punktionsflüssigkeiten  keine  sicheren  Anhaltspunkte  ergeben. 
Während   die   molekulare   Konzentration    des   Blutes  etwa  durch   den   Wert 

—  0,56   angezeigt  wird,   finden  sich    bei   Ex-  und  Transsudaten  Werte   von 

—  0,51  bis  —0,8. 

Nach  H.  Meyer  bleibt  die  Konzentration  der  Exsudate  während  des  An- 
steigens etwas  hinter  der  des  Blutes  zurück,  stationäre  Exsudate  weisen  ungefähr 
den  gleichen  Wert  wie  das  Blut  auf,  sinkende  Exsudate  sind  etwas  höher  konzentriert 
als  das  Blut.  Daraus  geht  hervor,  daß  die  molekulare  Konzentration  nicht  ausschließ- 
lich nach  physikalischen  Gesetzen  sich  richtet. 

Den  Austausch  bestimmter  leicht  diffusibler  und  chemisch 
leicht  nachweisbarer  Stoffe  zwischen  Erguß  und  Blutbahn  benützt 
Landolfi  zur  Unterscheidung  zwischen  Exudat  und  Transsudat.  Ist  Jod- 
natrium in  der  Punktionsflüssigkeit  nach  innerlicher  Aufnahme  oder  im 
Harn  nach  Einspritzung  in  den  Erguß  leicht  nachweisbar,  so  handelt  es 
sich  um  ein  Transsudat,  gibt  es  je<loch  nur  schwache  oder  gar  keine  Re- 
aktion, so  handelt  es  sich  um  ein  Exudat. 

Sehr  ergebnisreich  für  die  ätiologische  Diagnostik  der  Pleuraergüsse 
ist  die  bakteriologische  und  die  zytologische  Untersuchung  (s.  bak- 
teriologische Untersuchungsmethoden  und  Zytodiagnostik,  S.  465). 

Verschiedene  in  sehr  kleinen  Mengen  in  Ergüssen  vorkommende  Stoffe, 
wie  Zucker,  Harnsäure,  Urobilin,  haben  keine  klinische  Bedeutung.  Dag^n 
kann  man  bei  hämorrhagischen  Ergüssen  der  Pleura  vermuten,  daß 
Tuberkulose  zugrunde  liegt;  jedoch  verursachen,  abgesehen  von  hämorrhagi- 
scher Diathose,  auch  maligne  Neubildungen  der  Pleura  (bzw.  der  Lungen, 
des  Mediastinums)  derartige  Beschaffenheit. 

Reichlicher  Fettgehalt  kommt  am  häufigsten  bei  Ergüssen  des  Peri- 
toneums vor,  zu  etwa  1  ^/q,  doch  auch  in  höheren  Mengen.  Das  Fett  ge- 
langt in  den  Erguß  aus  dem  Ductus  thoracicus  oder  aus  einem  Chjlus 
führenden  Lymphgefäß,  wenn  diese  verletzt  oder  verlegt  sind  (bei  Karzi- 
nomen). Die  chy lösen  Ergüsse  sehen  milchig  aus,  mikroskopisch  sieht  man 
zahlreiche  freie  Fell körnchen.  Von  ihnen  unterscheiden  sich  die  chyliformen 
Ergüsse  dadurcli,  daß  hier  das  Fett  aus  zerfallenden  verfetteten  Zellen 
(Ijeukozytcin,  Eiidothelien,  Neubildungszellen)  entsteht,  demnach  solche  in 
reicher  Menge  nacliweishar  sind.  p]s  kommen  auch  milchige  Ergüsse  vor, 
die  sich  weder  durch  reicheren  Fettgehalt  noch  sonst  chemisch  von  nicht 
chylösen   unterscheiden,  bei  denen  es  sich  also  nur  um  veränderte  Lösungs- 
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bedingangen  normaler  Bestandteile  (Lezithin,  Nukleoalbumin,  Mukoidsubstanzen) 
2U    bandeln    scheint.      Für   die   Diagnose    echt   chylöser    Beschaffenheit    ist 
neben  dem  mikroskopischen  Befund  wichtig  ein  bei  wiederholten  Punktionen 
konstanter  Fett^halt  und  rasches  Wiederanwachsen  des  Ergusses. 

In  eitrigen  Ergüssen  finden  sich  Fett,  Glykogen,  Nukleoalbumin, 
Zerfallsprodukte  von  zugrunde  gegangenen  Eiterzellen.  Häufig  ist  bei 
eolchen  Ergüssen  die  Frage  zu  entscheiden,  ob  sie  durch  Tuberkulose  oder 
•durch  andere  Infektionserreger  entstanden  sind.  Dies  kann  durch  den  mikro- 
skopischen Nachweis  von  Tuberkelbazillen  bzw.  von  anderen  Bakterien  ge- 
achehen.  Auch  sind  in  tuberkulösen  Ergüssen  die  Zellen  vielfach  weniger 
^ut   erhalten  als  in  anderweitig  entstandenen. 

Die  makroskopische  Unterscheidung  von  „heißem''  und  „kaltem'*,  d.  h.  tuber- 
kulösem Eiter  bezweckt  ein  von  E.  Müller  angegebenes  Verfahren.     Bringt  man 
•einen     Tropfen  Eiter  in  MiLLONsches  Reagens  (Lösung  von    Quecksilber  in  über- 
schüssiger Salpetersäure),  so  bildet  er  eine  lockere  oft  geradezu  zerfließliche  Scheibe, 
«n  der  nach  ca.  einer  Viertelstunde  häufig  Rotfärbung  auftritt.     Dagegen  bildet 
tuberkulöser  Eiter  ein  zähes  klumpiges  Gerinnsel  ohne  nachfolgende  Rotfärbung. 
Der  verwendete  Eiter  muß  tropfbar  flüssig  sein  und  darf  weder  Blut  enthalten  noch 
ausgesprochen  serös-eitrig  sein.     Bei  Mischinfektion  tuberkulöser  Eiterungen  kann 
die  Reaktion  des  heißen  Eiters  auftreten.    Die  Reaktion  scheint  darauf  zu  beruhen, 
daß  in  den  polynukleären  Leukozyten,  anscheinend  aber  nicht  in  den  Lymphozjrten 
des  tuberkulösen  Eiters  ein  proteolytisches  Ferment  vorhanden  ist,  das  durch  Auto- 
lyse  die  Gerinnungsfähigkeit  des  Eiters  verringert. 

Diese  durch  Fennente  bewirkte  Selbstverdauung,  Autolyse,  kommt 
auch  manchmal  in  Pleuraexsudaten  und  in  Aszitesflüssigkeit  vor.  Es  sind 
^ann  Aminosäuren  (Leuzin,  Tyrosin)  als  Abbauprodukte  des  Eiweißes  nach- 
weisbar. Starke  Autolyse  fmdet  sich  namentlich  bei  Karzinose  des  Peri- 
toneums. 

Janchige  Exsudate  haben  oft  eine  braune  oder  braungrüne  Farbe 
wnd  enthalten  häufig  Kristalle  aus  Cholesterin  und  Fettsäuren,  neben  sehr 
Stoßen  Mengen  von  Bakterien. 

Manchmal  wird  die  Frage  zu  entscheiden  sein,  ob  eine  durch  Probe- 
pnnktion  gewonnene  Flüssigkeit  aus  serösen  Körperhöhlen  oder  aus  cystischen 
Bildungen  stammt.  Namentlich  bei  Punktionen  im  Gebiet  des  Abdomens 
»onauien  solche  in  Betracht,  vor  allem  Echinokokkuscysteii  und  Ovarialcysten, 
anch   Kieren-  und  Pankreascysten. 

Aus  Echinokokkasblasen  stammende  Punktionsflüssigkeiten  sind 
^^*  von  niedrigem  spezifischen  Gewicht  (1006 — 1010)  und  frei  von  Ei- 
tf  T^*  jedoch  können  durch  Entzündungen  und  durch  wiederholte  Punktionen 
J^öitie  Mengen  Eiweiß  auftreten.  Unbedingt  beweiskräftig  für  Echino- 
*?f^ku8flüssigkeit  ist  der  mikroskopische  Nachweis  der  charakteristischen 
:~*'^chen,  auch  von  Membranteilen  und  Skolizes.  Der  reiche  Gehalt  an 
^^phaalz  zeigt  sich  bei  langsamem  Verdampfen  eines  Tropfens  auf  dem 
v'^jektträger  durch  Bildung  von  Kochsalzkristallen.  Die  öfter  in  Echino- 
^P*^*^U8cysten  gefundene  Bern  stein  säure  kann,  wenn  man  sie  isoliert,  einen 
^'*!ßnosti sehen  Anhalt  bieten. 

r.r  Eindampfen   der   mit   Salzsäure   angesäuerten   Probe.      Ausschüttelung   mit 

«     ®*'»    der  nach   Verdunsten  des  Äthers   zurückbleibende   KristaDbrei  gibt,   wenn 
j^^^teinsäure  vorhanden,  in  wässeriger  Lösung  mit  Eisenchlorid  einen  rostfarbigen 
^i*ti^en  Niederschlag  von  bemsteinsaurem  Eisen. 

Ovarialcysteninhalt  ist  klar  oder  opalisierend,  oft  durch  Blutergüsse 

^T^^t    und    braun    gefärbt.      Das   spezifische    Gewicht   ist   oft   sehr   hoch, 

^^»Btens  beträgt  es  1020—1026.     Der  reiche  Gehalt  an  Epithelzellen  (auch 

.  **^»nerepithelien),   die   aber  oft   schlecht  erhalten  und    schwer  zu   differen- 

^^*^    sind,   kann  die  richtige  Diagnose  erleichtern,   ebenso  das  Vorhanden- 
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sein  von  Kolloidkörperchen,  großen  rundlichen,  stark  lichtbrechenden  Gebilden. 
Die  fadenziehende  schleimige  Beschaffenheit  beruht  auf  der  G^enwart  von 
Pseudomuzin  (Metalbumin,  Paralbunün),  das  nicht  durch  Elssig-  oder  Salpeter- 
saure und  nicht  durch  Kochen,  wohl  aber  durch  Alkoholzusatz  flockig  aus- 
gefällt wird. 

Die  Herkunft  einer  Punktionsflüssigkeit  aus  einer  Hydronephrose 
kann  durch  den  Nachweis  beträchtlicher  Mengen  von  Harnstoff  (s.  Harn- 
Untersuchung)  festgestellt  werden.  In  älteren  Hydronephrosen  kann  aber 
der  Harnstoff  sehr  gering  sein  oder  ganz  fehlen.  Das  spezifische  Gewicht 
der  meist  wasserhellen,  manchmal  schwach  gelblichen  Flüssigkeit  ist  niedrig 
(unter  1020).  Eiweiß  kommt  meistens  nur  in  sehr  kleinen  Mengen  vor 
oder  fehlt  ganz. 

Die  Uutersuchuiig  der  LumbalOüssigkeit. 

Es  ist  darauf  zu  achten,  ob  die  Lumbaiflüssigkeit  klar  oder  trüb^ 
farblos  oder  gefärbt  ist  Trübung  ist  meist  durch  Vermehrung  der  Leuko- 
zyten verursacht  und  bei  höheren  Graden  gewöhlich  ein  Zeichen  von  eitriger 
Entzündung  der  Meningen,  doch  kommt  Zellvermehrung  auch  ohne  Ent- 
zündung vor  (s.  Zytodiagnostik,  S.  465).  Ganz  feine  Trübung,  wie  durch 
Sonnenstäubchen,  soll  für  tuberkulöse  Meningitis  charakteristisch  sein,  noch 
häufiger  wird  bei  dieser  der  anfänglich  klare  Liquor  nach  einigen  Stunden 
durch  Bildung  eines  spinnwebartigen  Gerinnsels  leicht  getrübt  Die  Farbe 
wird  am  häufigsten  durch  Blutbeimengung  verändert;  doch  kommt  Grelb- 
färbung  auch  bei  Ikterus  sowie  bei  Meningitis  und  bei  extramedullären 
Rücken markstumoren  vor.  Blutbeimengung  durch  Verletzung  der  subduralen 
Venengeflechte  beim  Einstich  ist  dadurch  erkennbar,  daß  die  rote  Färbung- 
am  deutlichsten  oder  ausschließlich  bei  den  ersten  Portionen  der  abgelassenen 
Flüssigkeit  sichtbar  ist  Auch  kann  die  Blutbeimischung  durch  Zentrifugieren 
leicht  abgeschieden  werden;  der  Liquor  wird  dann  wasserhelL  Bleibt  daa> 
Zentrifugat  gelblich  oder  bräunlich  und  läßt  sich  (spektroskopisch  oder  mittels 
der  Blutproben,  z.  B.  nach  Weber  oder  mit  Benzidin)  Blutfarbstoff  oder 
auch  Hämatin  (spektroskopisch)  nachweisen,  so  ist  dies  eine  pathologische 
Erscheinung.  Noch  sicherer  spricht  es  für  pathologische  Blutungen  im  Bereich 
der  Schädel-  und  Rückenmarkshöhle,  wenn  die  Zellen  des  Liquors  gelbe  aus- 
Blutfarbstoff stammende  Schollen  und  Kugeln  enthalten. 

Eiweiß  kommt  im  normalen  Liquor  zu  0,2  —  0,5  ^/qq  vor.  Bei  Menin- 
gitis ist  es  oft  vermehrt,  oft  aber  auch  in  nur  normaler  Menge  vorhanden. 
Bei  verschiedenen  pathologischen  Vorgängen  (Hydrozephalus,  Hirntumoren^ 
Hirnlucs,  Paralyse)  kann  es  auf  das  4  —  5  fache,  sogar  auf  das  10  fache  der 
normalen  Höchstwerte  vermehrt  sein.  Geringer  Eiweißgehalt  spricht  also- 
nicht  gegen  Meningitis,  stärkerer  läßt  das  Vorhandensein  eines  pathologischen 
Zustandes  annehmen. 

Man  kann  das  Eiweiß  nach  der  EssACHschen  Methode  schätzungsweise  be- 
stimmen; man  begnügt  sich  aber  zu  klinischen  Zwecken  vielfach  mit  der  Kochprobe- 
unter Essigsäurezusatz.  Dabei  wird  diffuse  Trübung  als  normal  angesehen,  rasch 
auftretende  Flockenbildung  mit  bald  entstehendem  Bodensatz  gilt  als  Zeichen  er- 
höhten  Eiweißgehaltes. 

Brauchbarere  Ergebnisse  als  mit  der  einfachen  Eiweififöllung  erhält 
man  nach  Nonne  und  Apelt  dann,  wenn  man  nur  einen  Teil  des  Ei- 
weißes ausfällt,  und  zwar  die  die  Globuline  Nukleoalbumine  enthaltende 
Fraktion.  Dies  geschieht,  indem  man  gleiche  Teile  des  Liquors  und  einer 
gesättigten  Ammoniuni8ulfatlösung  vermischt;  man  läßt  dann  3  Minuten 
stehen  und  findet  dann  verschiedene  Trübungsgrade:  »yTrübung^',  „Opaleszens'V 
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^8chinrache  Opaleszenz^^  »»Spur  Opaleszenz^';  letzteres  gilt  als  negativ.  Blut 
^arf  im  Liquor  nicht  enthalten  sein  bzw.  muß  entfernt  werden.  Das  Filtrat 
ergibt  in  jedem  Fall  beim  Kochen  nach  Essigsaureeinsatz  eine  Trübung,  die 
bedeutungslos  ist  („Phase  II''  nach  Nonne  im  Gegensatz  zu  „Phase  I", 
der  Trübung  durch  Ammonsulfat). 

Um  auch  mit  kleinen  Mengen  Liquor  diese' Reaktion  zuverlässig  auszuführen, 
emjpfiehlt  Reichmann  einen  kleinen,  dem  GowERSschen  Hämoglobinometer  nach- 
gebildeten Apparat,  dessen  Milchglasscheibe  durch  eine  schwarze  Hartgummiplatte 
ersetzt  ist.    Füllt  man  eines  der  eingeteilten  Röhrchen  mit  Liquor,  das  andere  mit 
gleichen  Teilen  Liquor  und  Ammonsulfat,  so  ist  im  auffallenden  licht  die  Trübung 
sehr  Jeicht  erkennbar. 

Diese   Reaktion    ist   niemals  positiv  bei   funktionellen    Erkrankungen 
^es      Zentralnervensystems.       Auch     bei    früher    luetisch    gewesenen    Indi- 
Tiduen  ist  sie  negativ,    wenn  organische  Erkrankungen    des   Nervensystems 
fehlen,     sogar    in     solchen     Fällen,     wo    eine     Vermehrung    der    zelligen 
Bestandteile    vorhanden    ist      Damit    wird     die    Methode     außerordentlich 
wichtig   für   die    Diagnose    der   Dementia    paralytica,    der    Tabes    und    der 
tertiären   Lues   des   Zentralnervensystems.     Von   großer  Bedeutung   ist   der 
Nachweis    der  WASSERMANNschen  Reaktion    in  der  Spinalflüssigkeit.     Posi- 
tiver  Ausfall   ergibt   nicht    nur,    wie   bei  positiver  Blutreaktion,   den  Nach- 
weis,   daß   das   Individum   jemals   syphilitisch   gewesen  ist,   sondern   beweist, 
daß  eine  syphilogene  Erkrankung  des  Zentralnervensystems  voliegt.     Negative 
Bcaktion   spricht  sehr  gewichtig  gegen  Paralyse,   da   bei   dieser  fast  immer 
WASSERMANNsche  Reaktion  des  Liquors  besteht.     Bei  Tabes  dagegen  scheint 
»ttf  in   5 — 30  Vo  ^®^  Fälle  der  Liquor  positiv   zu   reagieren.     Bei    zerebro- 
«pinaler  Lues  ist  der  Befund  wechselnd:  sehr  häufig  reagiert  hier  die  Spinal- 
flüasigkeit   negativ,    namentlich    bei    sehr  chronischem  Verlauf  oder  bei  Re- 
roisionen.  Hier  gelingt  es  vielleicht  durch  Verwendung  größerer  Liquormengen 
di6   Empfindlichkeit  der  Reaktion   zu   steigern    nnd   damit  eine  Abtrennung 
aller   syphilogenen  Erkrankungen  des  Nervensystems  zu   ermöglichen. 

Fehlen  des  normalen  Zuckergehaltes  sowie  Vorhandensein  des  auch 
wi  normalem  Liquor  vorkommenden  Cholins  scheint  diagnostisch  nicht  sicher 
verwertbar  zu  sein. 

.  Wie  bei  Pleuraergüssen  hat  man  auch    in   der  Lumbaiflüssigkeit  den 

Ubergang  von  künstlich  in  den  Säftestrom  eingebrachten  Stoffen 
^  diagnostischen  Zwecken  beobachtet.  Jod  scheint  nur  bei  tuberkulöser 
^^^  eitriger  Meningitis  im  Liquor  (nach  Aufnahme  von  Jodkalium  per  os) 
~*^treten,  die  auch  hier  nicht  so  regelmäßig,  wie  es  nötig  wäre,  um  der 
Methode  klinische  Sicherheit  zu  verleihen. 

Der  Gefrierpunkt  der  Lumbaiflüssigkeit  entspricht  ungefähr  dem 
^^  £lute8,  nähert  sich  also  dem  Werte  — 0,56.  Die  Angabe,  daß  bei 
^"^ifkulöser  Meningitis  die  Gefrierpunkterniedrigung  geringer  sei,  ist  nicht 
«•nreichend  berechtigt. 

^-^  ^  Das  spezifische  Gewicht  wird  entweder  mit  einem  Pyknometer 
^^^^Pülarröhrchen  von  bekanntem  Gewichte,  welches  mit  destilliertem  Wasser 
^/^*t  und  gewogen,  dann  mit  Lumbaiflüssigkeit  und  gewogen  wird)  oder 
Bilfe  eines  kleinen  Aräometers,  wie  er  z.  B.  dem  KRÖNioschen  Appa- 
^^    teiüegt,  bestimmt. 

Zytodiagnostik. 

j,-.  Untersucht  man  mikroskopisch  die  in  den  Ergüssen  der  serösen 
"Wen  und  in  der  Lumbaiflüssigkeit  enthaltenen  Zellen,  so  kann  man, 
^    Zuerst  WiDAL  und  Ravaut  zeigten,  aus  der  Art  der  Zellen  dia- 

^^•*U-buch  der  klinischen  Diagnostik.    2.  Aufl.  ^0 
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gnostische  Schlüsse  ziehen.  Doch  ist  die  Methode  vorsichtig  zu  hand- 
haben und  nur  im  Zusammenhang  mit  den  anderen  Untersuchungs- 
methoden zu  verwerten. 

Zur  Untersuchung  müssen  die  Zellen  zunächst  von  der  Flüssigkeit 
getrennt  werden,  was  am  besten  durch  Zentrifugieren  geschieht  Um  die 
Einschließung  zahlreicher  Zellen  in  die  häufig  sich  bildenden  Fibringerinnael 
zu  vermeiden,  ist  es  vorteilhaft,  die  Flüssigkeit  unmittelbar  im  Anschlufi  an 
die  Entnahme  aus  dem  Körper  zu  zentrifugieren.  Hat  sich  aber  bereits  ein 
Gerinnsel  gebildet,  so  erfaßt  man  es  mit  einer  Platinöse,  schüttelt  es  gründ- 
lich in  der  Flüssigkeit,  befreit  es  dadurch  von  einem  großen  Teil  der  Zellen 
und  zentrifugiert  nach  Entfernung  des  Gerinnsels  die  Zellen  ab.  Auch 
durch  starkes  Schütteln  mit  Glasperlen  kann  man  die  Zellen  befreien.  In 
Ermangelung  einer  Zentrifuge  kann  man  durch  24  stündiges  Stehenlassen 
die  Zellen  sedimentieren  lassen.  Nach  dem  Zentrifugieren  wird  die  über- 
stehende Flüssigkeit  abgegossen,  das  Sediment  mit  einer  Pipette  abgehoben 
und  auf  einen  Objektträger  gebracht  Man  fixiert  und  färbt  die  Zellen 
nach  den  bei  „Blutuntersuchung'*  angegebenen  Methoden.  Empfehlenswert 
ist  namentlich  die  jENNERsche  und  die  MAY-GRÜNWALDsche  Färbung,  bei 
deren  Gebrauch  eine  besondere  Fixierung  nicht  erforderlich  ist  (s.  pag.  425) 
Die  Untersuchung  des  frischen  ungefärbten  Präparates  ist  zur  Erkennung  von 
Endothel-  und  Geschwulstzellen  vorteilhaft 

Man  kann  auch  das  Sediment  im  Zentrifugierröhrchen  nach  Abgießen 
der  überstehenden  Flüssigkeit  mit  einer  2  böigen  Formali nlösung  schütteln, 
dann  nochmals  zentrifugieren.  Dem  Sediment  fügt  man  dann  1  com  einer 
mit  gleicher  Menge  destillierten  Wassers  verdünnten  GiEMSAlösung  zu  und 
nimmt  nach  5  Minuten  die  mikroskopische  Untersuchung  eines  Tropfens  vor. 

Man  findet  in  den  Ergüssen  und  in  der  Lumbaiflüssigkeit  Leuko- 
zyten, rote  Blutkörperchen  und  Endothelien.  Bei  den  Leukozyten  sind 
zu  unterscheiden  die  Polynukleären  und  die  Lymphozyten.  Überwiegen 
die  Lyniphozycen  die  anderen  Zellarten,  insbesondere  die  polynukleären 
Leukozyten,  besteht  also  Lymphozytose,  so  spricht  man  von  „lympho- 
zytärer  Former*  des  Ergusses;  die  zytologische  Formel  ist  dagegen 
polynukleär  bei  Überwiegen  der  polynukleären  Leukozyten:  Poly- 
nukleose.  Endothelien  sind  erkennbar  an  ihrer  polygonalen  Gestalt 
und  vor  allem  an  ihrem  Auftreten  in  zusammenhängenden  Verbänden 
derart,  daß  sie  ganze  Platten  (Plakards)  darstellen.  Sind  sie  sehr  reich- 
lich, 80  besteht  Endotheliose.  Geschwulstzellen  bei  Neubildungen 
der  serösen  Häute  sind  von  Endothelien  meist  nur  sehr  schwer  zu  unter- 
scheiden, am  ehesten  noch  durch  schwere  fettige  und  andere  Degenera- 
tionszuständc*  bei  gleichzeitigem  Auftreten  in  größeren  Verbänden. 
Manchmal  ist  bei  Polynukleose  die  Mehrzahl  der  Zellen  eosinophil  ge- 
körnt, ohne  daß  bisher  dieser  Erscheinung  eine  sichere  diagnostische 
Bedeutunp:  zukäme. 

Die  Zytodiagnostik  erweist  am  deutlichsten  ihren  Wert  bei  der 
Untersuchung  der  Pleuraergüsse.  Findet  sich  in  einem  akut  unter 
Fieber  entstandenen  entzündlichen  Pleuraerguß  eine  hochgradige  oder 
reine  Lymphozytose  (s.  Fig.  201),  so  spricht  dies  mit  großer  Wahrschein- 
lichkeit für  die  tuberkulöse»  Natur  des  Leidens.  Man  hat  es  dann  mit 
jener  scheinbar  primären  „idiopathischen"  Pleuritis  zu  tun,  die  eine 
Manifestation  der  Tuberkulose  darstellt.  Eingeleitet  wird  diese  Pleuritis 
allerdings  meistens  durch  eine  gewohnlich  rasch  vorübergehende  Poly- 
nukleose. Nach  KöNiGER  unterscheidet  sich  aber  auch  in  diesem  Stadium 
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die  Polynukleose  der  primären  tuberkulösen  Pleuritis  von  der  bei 
akut-infektiöser  ~  bei  Strepto-,  Staphylo-  und  Pneumokokkeninfektion 
—  ziemlich  sicher  dadurch,  daß  bei  der  ersten  die  Zellen  geschrumpft 
sind,  Pyknose  und  Fragmentation  der  Kerne  aufweisen,  während  bei 
der  letztgenannten  Zelle  und  Kern  gequollen  sind.  Die  Umwandlung 
zur  reinen  oder  überwiegenden  Lymphozytose  pflegt  aber  schon 
im  Verlauf  der  1.  oder  auch  der  2.  Woche  nach  Beginn  der  Exsudat- 
bildung sich  zu  vollziehen  und  Zweifel  zu  beseitigen.  Bei  chronischen 
Pleuritiden  kann  Lymphozytose  ausnahmsweise  bestehen,  ohne  daß 
der  Schluß  auf  tuberkulöse  Ätiologie  erlaubt  wäre.  Es  kann  dies  z.  B. 
bei  der  seltenen  luetischen 
Pleuritis  der  Fall  sein, 
ferner  bei  Plcurasarkom, 
das  sich  aber  durch  stär- 
kere Endotheliose  aus- 
zeichnet, während  bei  der 
tuberkulösen  Pleuritis  nur 
im  Anfang  etwas  reich- 
lichere Endothelien  ge- 
funden werden. 

Deutet  Lympho- 
zytose bei  akuter  fieber- 
hafter Pleuritis  mit  großer 
Sicherheit  auf  Tuberku- 
lose, so  ist  durchaus  nicht 
umgekehrt  bei  jedem  durch 
Tuberkulose  verursachten 
Pleuraexsudat  Lympho- 
zytose vorhanden.  Die 
Umstände,  deren  Ausdruck 
die  Lymphozytose  zu  sein 
scheint,  nämlich  die  Fähig- 
keit, die  eingedrungenen  Bazillen  abzuschwächen,  kommen  nur  der  sog. 
primären  tuberkulösen  Pleuritis  zu.  Die  lymphozytäre  Formel  erweist 
dch  unter  diesem  Gesichtspunkt  als  ein  Zeichen  relativ  gutartigen  Ver- 
laufes der  Erkrankung.  Bei  der  sekundären  tuberkulösen  Pleuritis,  die 
durch  die  Nachbarschaft  tuberkulöser  Lungenherde  erzeugt  oder  min- 
destens beeinflußt  ist,  kommt  eine  reichliche  Beimischung  von  poly- 
nukleären  Zellen  zu  den  Lymphozyten  häufig  vor.  Immerhin  ist  in 
solchen  Exsudaten  der  Gehalt  an  Lymphozyten  meistens  beträchtlich 
und  man  kann  einen  entzündUchen  Erguß  als  tuberkulöse  verdächtig 
ansehen,  wenn  neben  polynukleären  Leukozyten  und  Erythrozyten 
etwa  ein  Drittel  oder  mehr  des  Zellgehaltes  aus  Lympbozyten  besteht. 

Polynukleose  besteht  bei  akut-infektiösen  Pleuritiden  (s. Fig. 202). 
Genauere  Untersuchung  der  Zellen,  Berücksichtigung  ihrer  Quellung  und 
Aufhellung  ermöglicht  es,  wie  en/vähnt,  diese  Gruppe  von  den  ganz 
frischen  durch  reichlicheren  Gehalt  an  polynukleären  Zellen  ausgezeich- 
neten tuberkulösen  Ergüssen  zu  unterscheiden.  Polynukleose  mit  den 
eben  genannten  Zellveränderungen  zeigen  auch  jene  Exsudate,  die  durch 
infektiöse  Herde  in  der  Nachbarschaft  der  Pleura  entstehen.  Auch  bei 
den  sterilen  Ergüssen,  die  bei  Infarkten  und  bei  Pneumonie  vorkommen, 
herrschen  die  polynukleären  Leukozyten  vor,  hierbei  sind  die  Zell- 
itrukturen  wohlerhalten. 
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Transsudate  in  der  Pleurahöhle  kennzeichnen  sich  dmch  Bp&r- 
liohen  Zellgehalt;  die  Zellen  bestehen  zum  großen  Teil  (60—80  %)  aua 
£)ndothelien  und  Plakards,  der  Best  der  Zellen  besteht  fast  ausschlieSlieh 
aus  Lymphozyten.  Diese  zytologi»ehe  Formel  der  Transsudate  ist  aber 
sehr  veränderlich.  Es  kann  z.  B.  durch  Entwicklung  eines  Longen- 
infarktes  sehr  rasch  eine  ausgeprägte  Polynukleose  entstehen,  auch  ^nn 
eine  derartige  Umwandlung  durch  Punktion  herbeigeführt  werden,  ferner 
durch  die  nicht  seltene  Kombination  mit  EntzünduogsTorg&ngen,  zu 
denen  gerade  die  hydropisch  veränderten  serösen  Membranen  neigen. 

^ne  durch  wechselnde  Zahl  von  Lymphozyten  und  polynukleftn 
Zellen  wie  durch  reichlichen  Endothelgehalt  gekennzeichnete  zytologische 
Formel  findei  man  bei  den  Ergüssen,  die  durch  Neubildungen  der  Pleura 
erzeugt  werden. 

Bei  Ergüssen 
in  der  Bauch- 
höhle i£t  die  zyto- 
logische  Methode 
weniger  eieebnis- 
reich  als  bei  Pleara- 
ei^üssen.  Zwar  hat 
auch  das  Exsadat 
der  tuberkulösen 
Peritonitis  lympho- 
zyt&ren  Charakter, 
aber  die  Lymphe* 
zytose  ist  mehr  ab 
bei  der  Pleuritis 
verwischt  durch 
gleichzeitigen  Ge- 
halt an  polynuk- 
leären  Lei^ozyten, 
an  Erythrozyten 
und  an  Endothe- 
lien.  Wenn  ein  der- 
artiges durch  im- 
merhin reichlichen 
Lymphozytenge- 
faalt  gekennzeichnetes  Bild  vorliegt  bei  einer  fieberhaften  Erbrankung 
des  Peritoneums,  so  spricht  dies  entschieden  für  Tuberkulose,  aber  auch 
bei  ficberlosem  Verlauf  ist  an  diese  Ätiologie  zu  denken. 

Transsudate  in  der  Bauchhöhle  enthalten  im  allgemeinen  Bur 
spärliche  Zellen  mit  Überwiegen  der  EndothcKen.  Lymphozytose  bei 
Transsudaten  ist  wohl  meistens  eine  Folge  von  Punktionen.  Häufig 
kombinieren  sich  entzQndUche  Vorgänge  am  Peritoneum  mit  Stauung^ 
oder  hydrümischem  Aszites  und  verändern  das  zytologische  Bild  derüt, 
daß  es  dem  bei  tuberkulöser  Peritonitis  sehr  ähnlich  werden  kann. 

In  der  normalen  Lumbaiflüssigkeit  finden  sich  gewöhnlicli 
einige  Lymphozyten,  jedoch  in  so  geringer  Zahl,  daß  ihre  Unter- 
suchung nur  bei  sorgfältigem  Abzentrifugieren  gelingt.  Sehr  vermehr* 
sind  die  zelligcn  Beatandteile  bei  Meningitis.  Bei  tuberkulöser  Menin.^ — 
gitis  kann  man  zwar  häufig  ein  UbenvicgcD  der  Lymphozyten  fest^*^ 
fftellen,  nicht  selten  aber  besteht  ausgesprochene  Polynukleose.  DocfcJ 
ist  in  der  Mehrzahl  der  Fälle,  wenn  auch  die  zytologische  Formel  ge?  — 
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mischt  ist,  ein  Übergewicht  der  Lymphozyten  vorhanden  und  dadurch 
die  Diagnose  der  tuberkulösen  Ätiologie  nahegelegt.  Bei  epidemischer 
eitriger  Meningitis  herrschen  im  akuten  Stadium  die  polynukleären 
Leukozyten  vor.  Bei  Nachlaß  der  Krankheitserscheinungen  pflegt  die 
Zahl  der  Polynukleären  ab-,  die  der  Lymphozyten  zuzunehmen.  Bei 
Heilung  geht  das  zytologische  Bild  in  das  einer  typischen  lange  an« 
haltenden  Lymphozytose  über.  Bei  eitrigen  nicht  epidemischen  Menin- 
gitiden  (durch  Infektion  mit  Strepto-,  Staphylo-  und  Pneumokokken) 
sind  fast  alle  Zellen  des  Liquor  polynukleäre  Leukozyten  (s.  Fig.  203); 
auch  hier  können  bei  der  Heilung  die  Lymphozyten  das  Übergewicht 
erlangen.  Bei  aseptischen  Beizungszuständen  der  Meningen,  wie  z.  B. 
bei  Mittelohrentzündung,  kann  das  zytologische  Bild  durchaus  dem  bei 
wirklicher  Meningitis  gleichen,  daher  darf  aus  der  Zellvermehrung  nicht 
ohne  weiteres  Meningitis  diagnostiziert  werden.  Dagegen  kann  bei 
manchen  unklaren  klinischen  Symptomen  die  Feststellung  zellarmen 
bzw.  zellreichen  Liquors  die  Diagnose  entscheidend  beeinflussen,  indem 
sie  unter  Umständen  die  Meningitis  auszuschließen  ermöglicht. 

Auch  durch  Lum- 
balanästhesie, ja  so- 
gar durch  Lumbal- 
punktion kann  Leuko- 
zytose mit  nachfolgen- 
der Lymphozytose  ent- 
stehen. 

Bei  einigen  chro- 
nischen Nerven- 
und  Geisteskrank- 
heiten ei^ibt  die 
zytologische  Unter- 
suchung des  Liquor 
sehr  wertvolle  diagnos- 
tische Aufschlüsse. 
Fast  immer  besteht 
nämlich  eine  ausge- 
sprochene Lympho- 
zytose bei  Tabes,  bei 
der  progressiven  Para- 
lyse und  bei  anderen 

syphiUtischen  und 
metasyphilitischen  Er- 
krankungen des  Zentralnervensystems.  Bei  genauer  Untersuchung  findet 
man  freihch  neben  den  Lymphozyten  noch  zahlreiche  andere  Formen  — 
große  Lymphozyten,  polymorphkernige  neutrophile  und  auch  eosinophile 
bellen,  Endothelien  u.  a.  —  so  daß  man  allgemeiner  von  Pleozytose 
sprechen  kann.    Das  Symptom  findet  sich  in  nahezu  allen  Fällen  von 
Progressiver  Paralyse.   Der  Zellgehalt  fällt  hier  ab  bei  Remissionen, 
-'^clit  ganz  so  regelmäßig,  aber  doch  in  ca.  90  %,  ist  es  positiv  bei  Tabes, 
^''cli  als  Frühsymptom,  wenn  andere  Erscheinungen  noch  kaum  aus- 
^®t>ildet  sind.  Verschieden  stark  ist  die  Pleozytose  bei  zerebrospinaler  Lues: 
^li:^*  ausgepr^t  bei  frischen  meningoenzephalitischen  und  -myelitischen 
^o  zessen,  viel  geringer  bei  chronischen  Strangdegenerationen,  Endarteritis, 
^^^^inzelten  gummösen  Infiltrationen.     Bei  früher  luetisch  Gewesenen 
^  e  nachweisbare   Erkrankungen  des  Zentralnervensystems  ist  eine 
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geringe  oder  mäßige  Vermehrung  des  Zellgehaltes  oft  vorhanden.  Ein- 
geschränkt wird  die  Bedeutung  der  Pleozytose  dadurch,  daß  sie  nicht 
ganz  konstant  ist,  daß  sie  weder  die  Trennung  von  luetischen  und  meta- 
luetischen, noch  von  organischen  und  funktionellen  Nervenkrankheiten 
früherer  Luetiker  sicher  ermögUcht.  Auch  kommt  die  Erscheinung, 
meist  freilich  in  nur  mäßigem  Grade,  auch  bei  Hirn-  und  Rückenmarks- 
tumoren, bei  Hydrozephalus,  multipler  Sklerose  und  anderen  Nerven- 
krankheiten vor.  Ferner  ist  auch  ohne  nachweisbare  zerebrospinale 
Erkrankungen  eine  Lymphozytose  der  Lumbaiflüssigkeit  fast  regel- 
mäßig vorhanden  bei  sekundärer  Lues  zu  der  Zeit,  wo  an  der  Haut  frische 
luetische  Erscheinungen  bestehen.  In  zweifelhaften  Fällen  muß  die 
Untersuchung  auf  Pleozytose  verbunden  werden  mit  der  Eiweißbestim- 
mung nach  Nonne  und  Apelt  und  der  WASSERMANNschen  Reaktion. 
Die  Grenze  zwischen  noch  normalem  und  zwischen  pathologisch 
gesteigertem  Lymphozytengehalt  der  Lumbaiflüssigkeit  wird  verschieden 
gezogen.  VermutHch  sind  dabei  Verschiedenheiten  in  der  Untersuchungs- 
methode im  Spiel  Nissl  schätzt  den  Zellgehalt  des  Liquors  auf  fol- 
gende Weise:  eine  immer  gleich  große  Menge  wird  in  einem  Liquor 
unten  zugespitzten  Glas  %  Stunden  lang  zentrifugiert,  dann  wird  die 
Flüssigkeit  vorsichtig  abgegossen,  der  Rest  bei  unverändert  nach  unten 
gehaltener  Öffnung  des  Gläschens  mittels  einer  Kapillarpipette  auf- 
genommen, die  den  geringen  Bodensatz  von  selbsc  ansaugt.  GründUche 
Älischung  wird  durch  wiederholtes  vorsichtiges  Zurückblasen  und  Wieder- 
aufsaugen der  Flüssigkeit  erzielt,  dann  wird  der  Pipetteninhalt  in  kleinen 
Tröpfchen  auf  den  Objektträger  gebracht,  fixiert  und  gefärbt.  Man 
gebraucht  nun  300  fache  Vergrößerung  und  zählt  etwa  sechs  Gesichts- 
felder aus  und  nimmt  den  Durchschnitt.  Beträgt  die  Zahl  der  hierbei 
befundenen  Zahlen  6—20  im  Gesichtsfeld,  so  spricht  man  von  „schwach- 
positiver" Lymphozytose,  schwankt  sie  zwischen  20—60,  so  besteht 
„positive"  Lymphozytose;  beträgt  sie  mehr  als  60  (900—1200  sind 
beobachtet  worden),  so  besteht  „starkpositive  "Lymphozytose.  Eline 
wirkliche  Zählung  der  Zellen  erfolgt  in  der  Fuchs- RosENTHALSchen 
Zählkammer,  die  der  TnoMAschen  Zählkammer  ähnUch,  aber  zweimal 
höher,  der  Fläche  nach  16  mal  größer  ist.  Die  Kammer  wird  mit  einer 
gewöhnlichen  Leukozytenmischpipette  beschickt,  die  mit  Liquor  und 
einer  essigsauren  (2  %)  Gentianviolett-  (1  %)  Lösung  gefüllt  ist.  Zählt 
man  die  ganze  Kammer  durch,  so  ergibt  Multiplikation  der  gefundenen 
Ziffer  mit  ^j^  die  Zahl  der  Zellen  im  Kubikmillimeter.  Dabei  hat  man 
Befunde  von  mehr  als  10  Zellen  im  Kubikmillimeter  als  schon  patho- 
logisch, AVerte  von  6—9  Zellen  als  Grenzwerte  betrachtet.  Eß  wird 
jedoch  bei  solchen  Grenzfällen  die  zytologische  Methode  bedeutend  ge- 
rinsfores  Vertrauen  verdienen  als  bei  ausgeprägt  pathologischen  Werten. 
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Lippen,  Mundhöhle,  Zunge,  Zahne. 

Die  Anamnese  hat  zu  berücksichtigen  mechanische,  thermische 
und  chemische  Traumen  (Säure-  und  Laugenverätzung,  Quecksilber, 
Blei,  Phosphor,  Kupfer),  Lifektionen  (Lues  in  allen  Stadien,  Gonorrhoe, 
Tuberkulose),  Allgemeinerkrankungen  (Diabetes,  Skorbut)  und  Lifektions- 
krankheiten  (Scharlach,  Masern,  Varizellen  u.  a.),  gewohnheitsmäßigen 
Gebrauch  von  Giften  (Nikotin,  Alkohol). 

Als  Untersuchungsmethode  kommt  fast  ausschließlich  die  Be- 
sichtigung der  Teile  in  Betracht.  Man  läßt  den  Kranken  den  Mund 
weit  öffnen,  fordere  ihn  auf,  die  Zunge  nach  den  Seiten  und  nach  oben 
zu  bewegen,  um  so  eine  ausgiebige  Besichtigung  der  ganzen  Mundhöhle 
zu  ermögüchen.  Um  sich  den  hinteren  Teil  der  Mundhöhle  und  den 
Eingang  in  den  Rachen  zugängUch  zu  machen,  drückt  man*  mit  einem 
Glas-  oder  Holzspatel  die  Zunge  herunter,  vermeidet  jedoch  dabei  den 
Zungengrund  zu  berühren,  weil  dadurch  leicht  Würgbewegungen  her- 
vorgerufen werden.  Bei  schwer  besinnlichen  Kranken  und  Kindern  ist 
die  Besichtigung  oft  mit  Schwierigkeiten  verknüpft,  weil  diese  den  Mund 
nicht  auf  Aufforderung  öffnen.  Man  erzwingt  die  Öffnung  der  Kiefer, 
indem  man  die  Nase  zuhält  und  damit  die  Kranken  veranlaßt,  durch 
den  Mund  zu  atmen;  es  gelingt  dann  den  Spatel  zwischen  die  Zahn- 
reihen zu  schieben  und  die  Kiefer  auseinander  zu  drängen.  Bei  schreien- 
den Kindern  kann  man  auch  das  Offenstehen  des  Mundes  zu  einer 
raschen  Besichtigung  benutzen.  Als  Lichtquelle  dient  Tages-  oder 
künstüches  Licht,  das  man  mit  einem  Keflektor  konzentrieren  kann. 

Die  Palqation  mit  dem  Finger  kommt  selten  in  Frage.  Bei 
Erkrankungen  des  Mundbodens  führt  man  sie  bimanuell  aus. 

Foetor  ex  ore. 

Geruch  aus  dem  Munde  kommt  bei  mangelhafter  Mundreinigung, 
Zahnkaries,  Tonsillenpfröpfen,  Stomatitis,  Ozaena,  Dyspepsien,  kavernöser 
Lungentuberkulose  und  bei  anderen  putriden  Lungenerkrankungen,  bei 
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Üsophagusdivertikpl  usw.  vor;  Schwerkranke  mit  schmierigem  Zungen- 
belag haben  häufig  einen  fauligen  Foetor.  Im  agonaten  Zustand 
findet  man  öfter  einen  aashaft  stinkenden  Mundgeruch.  Charakte- 
ristisch ist  der  Geruch  bei  Blausäure-,  Phosphor-,  Chloroform-, 
Alkoholvergiftung,  Bei  Inanition  und  beim  Diabetes  melitus 
sowei  bei  anderen  Zuständen,  in  denen  die  Nahrung  keine  oder  zu  geringe 
Mengen  von  Kohlenhydraten  enthält,  tritt  Azetongeruch  auf 
(Geruch  nach  frischen  Äpfeln),  im  Coma  diabeticum  oft  so  stark,  daß 
dadurch  bereits  beim  Eintritt  in  das  Krankenzimmer  die  Diagnose  nahe- 
gelegt wird. 

lippen  nnd  Hnndschlömhaut. 

An  den  Lippen  beachte  man  die  Farbe  (Blässe,  Zyanose)  das  Vor- 
handensein von  Herpesbläschen,  von  Geschwüren  (Primäraffekt  der 
Syphilis,  Plaques  muqueuses).  von  Aphthen,  Rhagaden.  Letztere  im  allge- 
meinen harmlos, 
können  bei  Kindern 
ein  Symptom  der 
hereditären  Syphi- 
lis sein.  Bei  here- 
ditär-syphilitischen 
findet  man  ferner 
manchmal  tiefe, 
radiär  umdieMund- 
Winkel  gestellte, 
lineare  Hautfur- 
iheu,  die  auch  vom 
Kirnt  zur  Unterlip- 
pe ziehen  können 
(s.  Fig.  205).  — 
Trockenheit  der 
Lippen  findet  sich 
im  Verein  mit  sol- 
cher der  Zunge  bei 
liebernden  Kran- 
ken. Bei  höheren 
Graden  von  Trok- 
kenheit  kommt  es 
zu  Einrissen,  die 
mit  schmutzig-ver- 
färbten  Borken  belegt  sind,  unter  denen  die  Sehleimhaut  blutet 
(fuliginöser  Belag).  Auf  der  Wai^enschleimhaut  finden  sich  ähn- 
liche Veränderungen  wie  au  den  Lippen  unter  gleichen  Bedingungen. 
Beachtenswert  ist  hier  die  Leukoplakie,  welche  entweder  isoliert  oder 
gleichzeitig  mit  solcher  der  Zunge,  seltener  des  Gaumens  und  Zahn- 
fleisches auftritt.  Sie  ist  charakterisiert  durch  das  Auftreten  welBheher, 
in  ihrem  Niveau  über  das  Nachbargewebe  hervorragender,  zerklüfteter 
(selten  glatter)  Flecke,  die  auf  syphilitischer  Basis  beruhen  können,  aber 
nicht  müssen,  vielmehr  auch  idiopathischer  Natur  sein  können.  —  Die 
Wangen- und  Lippenschleimhaut  ist  ferner  der  Sitz  des  Soor pilzes  (siehe 
Zunge)  und  der  Ausgangspunkt  jener  eigenartigen  und  relativ  seltenen 
Affektion,  die  man  als  Nomaoder  Wasserkrebs  bezeichnet.  Die  Krank- 
heit beginnt  mit  dem  Auftreten  eines  mißfarbenen,  blausehwarz  aus- 
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sehenden  Geschwüres  auf  der  Wangeiisclileiinhaut  und  mit  derber  ent- 
ziinti lieber  Infiltration  der  Wange,  die  raseh  zu  ausgebreiteter  Gangrän 
eich  cntwifkelt.  —  Einige  akute  Exantheme  setzen  ihre  ersten  Produkte 
auf  «lip  Schleimhaut  der  Wange:  die  Masern  mit  dem  typischen  Enanthent 
und  den  siig.  KoPLiKBchen  Flecken  —  weiß  mit  einem  roten  Hof  um- 
gebene, zirkumskripte  Erhebungen  —  die  Varizellen  mit  typischen 
Bläschen,  der  Scharlach  mit  dem  Scharlachenanthem. 


Zähne  and  ZahnQeiseh. 

Zu  beachten  ist  die   Besch;iffenheit   und  die   Vollständigkeit  der 

Zähne.    Zahnkaries  und  mangelhaftes  Gebiß  ist  oft  die  Ursache  von 

Magenslörungen;   Zahnkaries  kann  der   Ausgangspunkt  septischer   Er- 

kranlcungen  sein,  im  Verein 

^t  AJveolarpyorrhoe  ist  sie 

^''i   Symptom  bei  Diabetes 

roeiitiis,  das  nicht  so  selten 
als  erstes  zur  Untersuchung 
des  irlames  auf  Zucker  Ver- 
aiUassung  gibt  und  damit 
*"®  Diagnose  ermöglicht, 
Au  s  fallen  der  gesunden 

Zähne  oder  rasches 
Seh  locht  werden  derselben 
kommt  als  Ausdruck  trophi- 
»cher  Störungen  bei  manchen 
Nervenerkrankungen,  z.  B. 
Tabes  dorsalis.  vor.  Bei 
Rachitis  setzt  die  erste 
■Dentition  verspätet  ein  und 
verläuft  nicht  indernorma- 
^^1  Reihenfolge.  Auch  das 
bleibende  Gebiß  w-ird  häufig 
<lurch  Kachitis  verändert: 
^f  Zähne  sind  schwach  ent- 
WTckelt  und  durch  Erosionen 

":"*i  Einkerbungen  entstellt  (s.  Fig.  204).  Ähnliche  Veränderungen  finden 
sich  bei  Kindern,  die  an  Tetanie  leiden.  Halbmondförmige  Ausbuchtung 
und  Erosion  der  mittleren  oberen  Sehneidezähne  zweiter  Dentition  ist 
*"i  Zuweilen  zutreffendes,  aber  nicht  ganz  sicheres  Zeichen  hereditärer 
^.yphilis,  das  mit  Mittelohrkatarrh,  parenchymatöser  Keratitis  zusammen 
*"*■     JJuTCHiNSONsche  Trias  bildet  (s.  Fig.  206). 

.  Das  Gebiß   dtr  Erwachsenen  besteht  aus  32  Zähnen]  und  xwar  aus  j>  zwei 

,f-       f    und  unteren  Schneideiähnen  (Incisivi)    je   einem  oberen  und  unleren  Eckiahn 

j^f"!*'*"),  je  *»«'  oberen  und  unleren  Backen' (Bikuspidal-J  nud  je  drei  oberen  und  unteren 

'_^  ~  r  -Voiar-)ZdhHeti.  Folgende  Formel  veransekaulicht  dies;  3(\J{C\B\  M)  =  ja. 

^      ■*-*«!  Milchgebiß  besteht  aus  SO  Zähnen,  die  sich  durch  ihre  wetßblätUiche  Farbe 

f^^_  **^w  Dauartähnen  unterscheiden.     Sit  kommen  im  Laufe  der  ersten  a  Jahr    mm 

-[^  ^J^bruch,  und  twar  in  folgender  Reihenfolge.     Zwischen  j.  und  $.  Monat  liemlieh 

J^^-^**«i(ig  die  rwei  unleren  mittleren  Schneideeähne,  nach  einer  Pause  von  3 — 9  Wochen 

set'^'r^^n  S.  und  10.  Monat  die  oberen  vier  Schneideiähue,  ^uersl  die  mittleren,  dann  die 

Zajkl^^"'''  """^  * — "  W"«*«"  Pause  laiischen  13.  und  ij.  Monat  fast  gleichieitig  sechs 

jift"*"*'»  und  iwar  die  vorderen  Bachentähnr  des  Oberkiefers,  die  unteren  äußeren  Schniide- 

E;/)^^      ""nd  die  vorderen  unteren  Backfmährte.     Zwischen  iS.  und  34,  Monat  die  vier 

'*«■»>'**'"'  "'"^*  einer  Pause  von  2 — 3  .Monaten  zwischen  20,  und  ,jo.  Monat  die  vier 

*^"*»  Backenidhne. 


Fig.  ! 


Raclii tische  Zähne. 
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Der  Durchbruch  der  ersten  Zähne  ist  nicht  selten  für  die  Kinder  eine  Quelle 
großer  Beschwerden  im  Munde,  zuweilen  auch  von  allgemeinen  Störungen  (Krämpfe, 
Glottiskrampf).  Auch  der  Zahnwechsel  geht  nicht  selten  mit  lokalen  (Stomatitis) 
und  allgemeinen  Beschwerden  einher. 

Die  zweite  Dentition  beginnt  im  5. — 6.  Lebensjahr,  Sie  wird  eingeleitet  mit 
dem  Durchbruch  des  ersten  Mahlzahnes  in  jeder  Kieferhälfte,  Hierauf  beginnt  dtr  Ausfall 
der  Milchzähne,  und  zwar  in  der  gleichen  Reihenfolge  wie  sie  erschienen  sind.  Jeder 
Milchzahn  wird  zuweilen  sofort  oder  sehr  bald  durch  den  entsprechenden  bleibenden 
Zahn  ersetzt.  Der  zweite  Mahlzahn  erscheint  im  12.  Jahre,  zwischen  16,  und  jo.  Jahr 
erscheinen  die  hinteren  Mahl-  oder   Weisheitszähne, 

Das  Zahnfleisch  ist  geschwollen  und  leicht  blutend,  die  Zähne 
gelockert  bei  Quecksilbervergiftung,  bei  Jodisraus  und  Bromismus;  mit 
einem  mißfarbigen  Belag  versehen  bei  Skorbut  und  anderen  hämor- 
rhagischen Diathesen.  Für  die  chronische  Bleivergiftung  ist  diagnostisch 
wichtig  ein  grauer  Belag  dicht  am  Zahnfleisch  und  graue  Verfärbung 
desselben,  welche  von  der  Ablagerung  von  Schwefelblei  herrühren 
Bei  Kupfervergiftung  findet  sich  ein  ebenso  lokalisierter  grüner  Belag. 

Zange. 

Man  achte  darauf,  wie  die  Zunge  hervorgestreckt  wird  (gerade^ 
oder  bei  Lähmungen  schief).     Zittern  der  Zunge  wird  beobachtet  bei 
Alkoholismus,    bei  Fieber,  progressiver  Paralyse,   Neurasthenie.      Bei 
Schwerkranken  wird  die  Zunge  häufig  erst  auf  Aufforderung  zurück- 
gezogen.   Man  achte  ferner  auf  feine  fibrilläre  Zuckungen,  auf  die  Größe 
der  Zunge :    Atrophie  bei  Bulbärerkrankungen,  Vergrößerung  der  Zunge, 
kenntlich  an  den  seitlichen  Eindrücken  der  Zähne  bei  Stomatitis,  paren- 
chymatöser   Glossitis,   Geschwülsten,   Akromegalie,  Myxödem.    —  Die 
Farbe  der  Zunge  ist  verändert  bei  Stauung  (Zyanose),  bei  Anämie  (Blässe), 
bei  Fieber  (Rötung).    Auffallende  Rötung  und  Schwellung  der  Pa- 
pillen ist  die  Ursache  der  Himbeerzunge  (Scharlach).  Atrophie  der  Pa- 
pillen in  Form  der  glatten  Atrophie  ist  häufig  die  Folge  von  Syphilis. 
Klebrigkeit  der  Zunge  und  abnorme  Trockenheit  ist  bedingt  durch 
die  Beschaffenheit  oder  die  verminderte  Menge  des  Mundspeichcls.  —  Bei 
schwer  fiebernden  Kranken  wird  durch  das  Offenstehen  des  Mundes  die 
Oberfläche  der  Zunge  rauh  und  rissig,  mit  Borken  belegt;  indem  die 
Zunge  sich  vom  Rande  her  reinigt,  bekommt  sie  eine  eigenartige  Be- 
schaffenheit, die  häufig  bei  Typhus  angetroffen  wird.  —  Zu  beachten  sind 
ferner  Narben  der  Zunge  nach  Zungenbiß  bei  Epilepsie.      Auffallend 
derbe,  oft  auch  eingezogene  Narben  deuten  auf  geheilte  syphilitische 
Geschwüre.  —  Die  syphilitischen  Zungengeschwüre  treten  in  der  Regel 
als  tiefgreifende  spaltförniige  Längsgeschwüre  auf  und  sitzen  auf  dem 
Zungenrücken.    Die  tuberkulösen  Geschwüre  sitzen  meist  an  Rand  und 
Spitze,    greifen   aber   auch  auf  die  Unterfläche   der  Zunge  über,  sind 

schlaff  (reaktionslos)  und  käsig  umgewandelt.     Differentialdiagnostiseh 

ist  wichtig  der  Befund  von  Tuberkelbazillen,  miliaren  Knötchen,  Tuber 

kulose  der  Luni,^e  oder  des  Kehlkopfes.     Geschwüre  machen  femer  das^= 
Karzinom  und  die  Aktinomykoso  (Drusen!!). 

Zungenbelag   findet   sich   oft   dauernd   bei    Gesunden   als  ein^^z 
weißliche    Auflagerung,    ungefähr   in   der   gleichen    Häufigkeit   als  be 
Kranken.    Diagnostisch  verwertbar  ist  sein  Auftreten  bei  Leuten,  be 
denen  er  vorher  gefehlt  hat;  er  weist  dann  auf  dyspeptische  Zustände  hiö^ 

Der  Zungenbelag  besteht,  soweit  er   nicht  durch  Ingesta  hervorgerufen  i*^" 
Inder  Regel  aus  desquamicrten  Epithelien,  Detritus,  Leukozj'ten,  Spaltpilzen  (gelegen^  " 
lieh  auch   Sproßpilzen)  und  Nahrungsresten.     Er  entsteht  dadurch,  daß  die  mech*" 
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nische  Reinigung  der  Zunge  gehemmt  ist,  z.  B.  bei  mangelhafter  Nahrungsaufnahme, 
während  des  Schlafes,  bei  schmerzhaften  Erkrankungen  der  Mundhöhle,  bei  Stoma- 
titis, Glossitis.  Über  den  Zusammenhang  des  Zungenbelages  mit  Magenkrankheiten 
herrscht  noch  Unklarheit.  Es  ist  möglich,  daß  ein  trophischer  Zusammenhang 
zwischen  erkrankter  Magenschleimhaut  und  Zunge  besteht.  Es  sind  allerdings  nicht 
nur  schwere  Schieimhautveränderungen  des  Magens,  welche  mit  Belag  einhergehen. 
Häufig  haben  nervös  Dyspeptische  einen  starken  Zungenbelag,  während  die  Zunge 
von  Karzinomatösen  vollständig  frei  von  Belag  ist. 

Die  auffallende  Röte  der  Zungenoberfläche  bei  Kranken  mit  Ulcus  ventriculi, 
oder  mit  Hyperchlorhydrie  wird  zurückgeführt  auf  die  Einwirkung  von  Salzsäure, 
welche  z.  B.  beim  sauren  Aufstoßen  oder  auch  während  des  Schlafes  vom  Magen 
in  die  Mundhöhle  befördert  wird. 

Ein  dichter  weißer,  manchmal  auch  mißfarbiger  Zungenbelag  kann 
bedingt  sein  durch  Wucherung  des  Soorpilzes  (Oldium  albicans). 
In  ganz  ausgesprochenen  Fällen  bildet  er  weitverbreitete  zusammen- 
hängende, käseartige,  ziemlich  festsitzende  Rasen  auf  der  Zungenober- 
fläche, dem  weichen  und  harten  Gaumen,  der  Wangenschleimhaut,  die 
sich  in  den  Pharynx,  Ösophagus  und  Kehlkopf  fortpflanzen  können.  Bei 
kleinen  Kindern  kommt  er  ziemlich  oft  vor,  bei  Erwachsenen  in  schweren 
Erkrankungen  und  bei  mangelhafter  Mundpflege,  besonders  bei  Fiebern- 
den, Diabetikern,  Tuberkulösen  u.  a.  Bei  jedem  dichten  Belag  muß 
man  an  ihn  denken,  Verwechlsungen  mft  diphtherischer  Angina  können 
gelegentlich  vorkommen,  seine  Erkennung  ist  leicht  mit  Hilfe  des  Mikro- 
skops (s.  Kapitel  Bakteriologie). 

Nahrungsmittel  täuschen  oft  Zungenbelag  vor  oder  verstärken  bereits  vor- 
handenen (Milch,  Kakao,  Rotwein  usw.).  —  Auf  der  Zunge  kommt  es  gelegentlich 
zu  eigenartigen  Fleckenbildungen,  die  man  als  Lingua  geographica  (Landkarten- 
zunge) bezeichnet.  Man  versteht  darunter  eine  hauptsächlich  auf  den  Zungenrücken 
lokalisierte,  chronische  Erkrankung,  welche  oberflächliche,  umschriebene,  gewöhnlich 
kreisförmige,  serpiginös  ausgebreitete  Desquamationen  des  Epithels  (besonders  der 
Papillae  filiformes)  hervorruft,  die  von  einem  wallähnlichen  weißlichen,  mehr  oder 
weniger  erhabenen  Saum  be^enzt  sind.  —  Geschwüre  am  Zungenbändchen  finden  sich 
als  Dentitionsgeschwüre  und  bei  Keuchhusten,  und  können  im  letzteren  Fall  diagno- 
stische Bedeutung  erlangen.  —  Erwähnenswert  erscheint  noch  das  Vorkommen  der 
sog.  schwarzen  Haar zunge,  einer  Hyperkeratose  der  Papillae  circumvallatae.  Eine 
ähnliche  Verfärbung  kann  durch  einen  schwarzen  Schimmelpilz  hervorgerufen  werden. 
Auch    beim  Morbus  Addisonii  können  schwarze  Flecken  auf  der  Zunge  auftreten. 

Beachtung  verdient  die  H3rperplasie  der  Drüsenpapillen  am  Zungengrund. 
Bei  Kindern  und  bei  Erwachsenen  sind  sie  zusammen  mit  Hyperplasie  des  adenoiden 
Schlundringes  ( Rachen-Nasen tonsille)  Lymphdrüsenschwellung  am  übrigen  Körper, 
Milz-  und  Thymushyperplasie  der  Ausdruck  der  lymphatischen  Konstitution  (Status 
lymphaticus  bzw.  thymico-lymphaticus).  Auch  das  Blutbild  ist  in  diesen  Fällen  ver- 
ändert und  zeigt  eine  relative  Lymphozytose  und  Eosinophilie.  Die  klinische  Be- 
deutung des  Status  lymphaticus  besteht  darin,  daß  er  eine  minderwertige  Körper- 
konstitution anzeigt. 

Uvula,  Tonsillen  und  Gaumenbögen 

sind  der  Sitz  verschiedener  Arten  akuter  Angina  (betreffs  ihrer  bakterio- 
logischen Differenzierung  vgl.  Kapitel  Bakteriologie).  —  Die  Hjrperplasie 
der  Tonsillen  ist  ein  häufiger  Befund  und  entweder  Ausdruck  lymphatischer 
Konstitution  oder  Folgezustand  entzündlicher  Vorgänge. 

Die  Angina  follicularis,  lacunaris  äußert  sich  in  dem  Auf- 
treten weißlich  gelber  Pfropfe,  die  für  gewöhnlich  isoliert  bleiben  und 
nicht  konfluieren.  Dabei  sind  die  Tonsillen  und  die  Schleimhaut  oft 
beträchtlich  geschwollen.  Auch  ganz  geringfügige  Schwellungen  können 
übrigens  Schluckbeschwerden  hervorruf en.  —  Bei  der  Scharia ehangina 
fällt  bereits  im  Beginn  häufig  die  hochrote  Färbung  der  Schleimhaut 
auf,  die  bald  als  einfachere  follikuläre,  bald  als  schwere  nekrotisierende 
Angina  verläuft.  —  Die  diphtherische  Angina  —  Krupp  —  ist  gekenn- 
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zeichnet  durch  das  Auftreten  von  zusammenhängenden  weißlichen  Mem- 
branen, die  bald  dichtere  Massen,   bald  schleierartige  H&utchen  dar- 
stellen, in  leichten  Fällen  nur  auf  die  GaumentonsiUen  beschränkt,  in 
schweren   den    weichen   und  harten   Gaumen,    den   Nasenrachenraum 
ausfüllend    und  mit  eitriger  Rhinitis  einhergehend.    —    Die  Angina 
luetica  tritt  entweder  in  Form  von  kleinen  Papeln  auf,  die  auf  ihrer 
Oberfläche  erodiert  und  mit  einem  feinen  Schleier  überzogen  sind,  oder 
als  tiefergreifende  Geschwüre  von  zerfallenen  Gummen  herrührend.  Auch 
in  den  Geschwüren  finden  sich  Beläge,  auf  denen  man  sehr  häufig* 
fusiforme  Bazillen  und  Spirillen  (Spirochaeta  refringens)  findet,  wie  bei 
der  Angina  Plaut-Vinzentii.     Bei  dieser  findet  man  tiefgehende, 
kraterförmige  Geschwüre  in  den  Tonsillen  mit  sehr  schlechter  Heilungs— 
tendenz  und  oft  ohnewesentliche  subjektive  Störungen.    Die  Lues  führte 
im  Munde  zu  schweren  dauernden  Störungen  (Verlust  des  Gaumensegels, 
Perforation   des   harten    Gaumens,  Narben).  —  Die   Angina  tuber— 
culosa  äußert  sich  in  Infiltraten,  die  bald  käsig  zerfallen  und  dann  Ge — 
schwüre  oft  von  großer  Ausdehnung  bilden.    Bei  schwerer  Tuberkulose 
der  Lunge  im  Endstadium  findet  man  auf  Zunge,  weichem  und  hartem^ 
Gaumen   eine   miliare  Aussaat  von   Tuberkelknötchen.  —  Bei    vielen. 
Menschen  sind  die  Tonsillen  sehr  zerklüftet  und  in  den  Lakunen  finden  ocIb. 
übekiechende,  aus  Bakterien,  Detritus  und  Eiter  bestehende  Pfropfe^ 
die   steinhart  werden  können  (Mandelstcinc),   Beschwerden  aber  nicht:., 
immer  machen.    Doch  werden  sie  auch  die  Ursache  chronischer  habi — 
tueller  Angina.     In  manchen  Fällen   von   rezidivierendem  Gelenk — 
rheumatismus  bilden  solche  Eiterpfropfe  und   kleine  Abszesse  in  dei 
Tonsillen    den    Ausgangspunkt   bakterieller  Infektionen    und    ürsachi 
der    Gelenkaffektionen.      Auch   der   akute    Gelenkrheumatismus,  wie 
übrigens  viele  andere  Infektionskrankheiten,  z.  B.  Tjrphus  abdominalis 
Sepsis,  wird  oft  durch  eine  Angina  eingeleitet. 

Bei  der  Besichtigung  der  Mund-  und  Rachenhöhle  ist  auf  ik 
Bewegungen  des  Gaumensegels  zu  achten.  Lähmungen  —  ein-  unc 
doppelseitig  —  sind  die  Folge  zentraler  oder  peripherer  Nervenerkran  — 
kungen  (Diphtherie!)  und  äußern  sich  in  Schluck-  und  SprachstöruiL  — 
gen  (näselnde  Sprache,  Verschlucken  und  Entleeren  der  geschlucktem a. 
Flüssigkeit  durch  die  Nase). 

Harter  Gaumen. 

Hier  achte  man  auf  Perforation  infolge  Syphilis,  bei  Kindern  auf 
die  Entwicklung  von  Aphthen,  und  auf  die  Gestaltung  des  Gaumen.- 
daches.  Hohes,  spitzes  Gaumendach  findet  sich  häufig  als  Stigma  einer 
minderwertigen  allgemeinen  Konstitution  und  als  Ursache  chronisch.- 
entzündlicher  P>krankungen  der  Nase  und  des  Nasenrachenraumes. 

G?-SpeicheL 

Die  Mundflüssigkeit  (der  gemischte  Speichel)  ist  ein  Produkt  der  drei  paarig®^ 
Speicheldrüsen  (Glandula  parotis,  submaxillaris,  subungualis)  und  der  in  der  Muk^^^ 
des  Mundes  und  der  Zunge  zerstreuten  kleinen  Drüsen  (Buccaldrüsen^.    Es  ist  ^V^^ 
wässerig-farblose,  geruch-  und  geschmacklose  Flüssigkeit  von  schwach  ladenziehea^^^ 
Konsistenz.     Die  24  stündig  abgesonderte  Menge  beträgt  ca.  1500  ccm;  sein  sp;^5^»t 
fisches    Gewicht  1002,4—1006,8,  im   Durchschnitt  1008.      Mikroskopisch  schei^^^^ 
er   als    Bodensatz   PflasttTcpithelien   der    Mundschleimhaut,    Leukozyten,    Schlei^*^ 
gerinnsei  ab.    Die   Reaktion  des   Speichels  ist  stets  alkalisch  bedingt  durch  ^^^ 
Gehalt  an  NaHCOg  (=  0,08%  NajCOg);  dieser  ist  allerdings  in  Krankheiten  der  v^^ 
schiedensten  Art  (Diabetes,  Karzinom,  Anämie  usw.)  herabgesetzt,  aber  höchst  sel^ 
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80,  daß  saure  Reaktion  entsteht.   Auch  schwankt  die  Reaktion  im  Verlauf  der  einzelnen 
Tagesstunden. 

An  festen  Bestandteilen  enthält  der  Speichel  ca.  5  %o  lösliches,  dem  Serum- 
albumin  ähnliches  Eiweiß,  beträchtliche  Mengen  von  Muzin,  Ptyalin,  Harnstoff 
(0,45  %o),  Leuzin,  Milchsäure,  Alkali  Chloride,  Phosphate  der  Alkali-  und  Erdalkali- 
metalle, manchmsd  Karbonate,  fast  immer  Rhodankalium  (CNSK  0,05 — 0,1  %o). 
Letzteres  soll  fehlen  oder  vermindert  sein  bei  Magenkarzinom  und  bei  konsti- 
tutioneller Syphilis,  bei  Leukämie  und  Anämie,  bei  fortgeschrittener  Lungen-  und 
Darm  tuberkulöse,  malignen  Tumoren  usw. 

Der  Speichel  hat  die  Aufgabe ^  die  mechanischen  Bewegungen  im  Cavum  oris 
zu  erleichtern^  die  Speisen  zu  befeuchten,  sie  in  intimere  Berührung  mit  den  GeschmackS' 
nerven  zu  bringen,  gewisse  Substanzen  zu  lösen.  Die  Hauptwirkung  erstreckt  sich  auf 
die  Kohlenhydrate,  Das  Ptyalin  des  Speichels  wandelt  Stärke  allmählich  in  Dextrin 
bzw.  Maltose  um  (Erythro-Achroodextrin,  Maltose).  Mit  dem  Eintritt  der  Speisen  in 
den  Magen  hört  die  Ptyalinwirkung  auf.  A  ußerdem  ist  die  Einspeichelung  der  Nahrung 
wichtig  für  die  Arbeit  des  Magens  auch  in  motorischer  Beziehung.  Fehlt  die  Speichel' 
Wirkung  auf  die  Nahrung,  so  ist  stets  die  motorische  und  sekretorische  Leistungsfähigkeit 
des  Magens  geringer  als  in  der  Norm. 

Die  Gesamtmenge  des  Speichels  ist  normalerweise  abhängig  von  der 
Art  der  Nahrung,  indem  mechanisch  reizende  Nahrung  die  Speichelmenge 
vermehrt.  Sie  wechselt  aber  auch  'm  Laufe  des  Tages,  ohne  daß  Nahrung 
eingeführt  wird  und  erreicht  ihren  höchsten  Grad  in  den  Nachmittags- 
stunden, um  von  da  an  wieder  abzufallen.  Unter  pathologischen  Um- 
ständen ist  der  Speichel  vermehrt  (Ptyalismus,  Sialorrhoe):  bei 
Stomatitis,  bei  nervösen  Erkrankungen,  z.  B.  Tic  douloureux,  bei  Uterus- 
leiden, Schwangerschaft,  Magendarmaffektionen  (sympathischer  Speichel), 
Quecksilbervergiftung,  Jodvergiftung,  Bulbuserkrankungen,  nach  In- 
jektion von  Pilokarpin;  femer  kommt  es  auf  psychischem  Wege  (Vor- 
stellung leckerer  Speiben  usw\)  zur  Speichelvermehrung. 

Kritischen  Ptyalismus  beobachtet  man  bei  Infektionskrank- 
heiten, z.  B.  Variola. 

Vermindert  ist  der  Speichel  bei  Fieber,  Diabetes,  Nephritis, 
starken  Wasserverlusten  durch  den  Darm  (Cholera)  und  die  Haut, 
bei  Atropinvergiftung. 

Abnorme  Beimengungen:  Harnstoff  bei  Nephritis,  Jod,  Brom 
beim  Gebrauch  dieser  Mittel.  Bemerkenswert  ist,  daß  Gallenfarbstoff 
und  Zucker  bisher  im  Speichel  nicht  gefunden  w^urden. 

Die  Schnelligkeit  mit  der  Jod  und  Brom  im  Speichel  auftreten,  ist  vielfach 
geprüft  worden;  es  zeigte  sich,  daß  die  Stoffe  weit  früher  im  Speichel  als  im  Harn 
auftreten,  sowohl  bei  stomachaler  als  auch  bei  intravenöser  und  rektaler  Einver- 
leibung. Bei  Nierenkranken  soll  die  Differenz  besonders  groß  sein.  Im  Fieber  ist 
die  Ausscheidung  dieser  Stoffe  verlangsamt;  Quecksilber  erscheint  im  Speichel  erst, 
wenn  es  in  großen  Mengen  im  Organismus  kreist.  Morphium  ^ird  durch  aen  Speichel 
ausgeschieden,  ebenso  Blei. 

Zuweilen  kommt  es  in  den  Ausführungsgängen  der  Speicheldrüsen  zur  Bildung 
von  Speichelsteinen  (Sialolithiasis),  die  zum  großen  Teil  aus  phosphorsaurem, 
sum  geringeren  aus  kohlensaurem  Kalk  bestehen.  Sie  können  zu  Entzündung  des 
Drüsenparenchyms  und  zu  Abszeßbildung  führen. 

SpezieIle2Symptomatologie.| 

1.  Stomatitis  catarrhalis.  Ursache:  kariöse  Zähne,  schlecht  sitzendes 
Gebiß,  Verätzungen,  Alkohol,  Tabak,  Quecksilber,  Jod,  Begleiterschei- 
nung verschiedener  Allgemeinerkrankungen.  Schmerzen  und  pappiger 
Geschmack  im  Munde,  Speichelfluß,  Kau-  und  Schluckbeschwerden, 
Foetor  ex  ore.  Allgemeinbefinden  bei  Kindern  gestört  wegen  der  Nahrungs- 
verweigerung. 

2.  Stomatitis  ulcerosa  (Mundfäule).  Entwickelt  sich  selten  aus  der 
ersten   Form,    meist   als   idiopathische    Krankheit   (epidemisches   Auf- 
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treten  besonders  bei  Kindern  und  Greisen),  ferner  bei  Quecksilber- 
vergiftung, Skorbut.  Nekrose  und  Geschwürsbildung  auf  der  stark  ge- 
schwollenen, mit  mißfarbigen,  filzigen  Massen  bedeckten  Schleimhaut, 
fauliger  Foetor  ex  ore,  Schmerzen,  Speichelfluß,  Fieber. 

Stomatitis  purulenta,  phlegmonosa.  Seltene  Komplikation  der 
Stomatitis  ulcerosa,  als  selbständiges  Leiden  lokalisiert  auf  die  Zunge 
als  Glossitis,  häufig  nach  scheinbar  leichter  Verletzung,  z.  B.  Insekten- 
stich. Die  starke  Schwellung  und  Vergrößerung  der  Zunge  kann  Respi- 
rationsstörung machen.  Salivation,  Schmerzen,  Abszeßbildung,  Durch- 
bruch des  Eiters. 

Als  Anginas  Ludovici  bezeichnet  man  eine  akute  Phlegmone 
des  Mundbodens,  meist  von  der  Submaxillaris  und  Lymphdrüsen  aus- 
gehend. Schwellung  der  Haut  zwischen  Unterkieferast  und  Zungenbein, 
Verdrängung  der  Zunge,  Verlegung  des  Aditus,  Kompression  der  Ge- 
fäße,  des  Larynx,  Ösophagus;  Schlucken  kaum,  Sprechen  und  Atmen 
erschwert. 

Noma.  Befällt  fast  ausschließlich  heruntergekommene  Kinder, 
relativ  häufig  nach  Masern.  Beginn  mit  einer  mißfarbig  belegten  Blase 
an  der  Innenfläche  der  Wange  nahe  dem  Mundwinkel,  rasche  Ausbreitung 
und  Zersetzung,  übergreifen  auf  die  Außenseite  der  Wange,  auf  die 
Gefäße,  den  Hals  und  Rachen;  schwer  gestörtes  Allgemeinbefinden, 
hoher  Puls,  Kräfteverfall,  Benommenheit;  meistens  hohes  Fieber,  starke 
Sekretion  von  mit  Blut  und  Eiter  untermischtem  Speichel,  relativ  ge- 
ringe Schmerzen. 

Soor.     Stomatitis  mit  Belag  (s.  o.)  mikroskopisch  erkennbar. 

Stomatitis  aphthosa.  Auftreten  von  Stecknadelkopf-  bis  linsen- 
großen, flacherhabenen,  gelben  oder  graugelben,  scharf  begrenzten,  mit 
einem  roten  Hofe  umgebenen  Flecken  der  Mundschleimhaut,  meist  an 
der  Innenseite  der  Lippen,  an  der  Zunge,  an  den  Wangen  mit  Stomatitis, 
Fieber,  Schmerzen,  allgemeinem  Krankheitsgefühl  einhergehend,  befällt 
vorwiegend,  aber  nicht  ausschließlich  Kinder,  besonders  zur  Zeit  der 
ersten  Dentition,  oder  als  selbständiges,  epidemisches  Leiden.  Bei  Elr- 
wachsencn  können  mechanische  oder  chemische  Reize  die  EIrkrankung 
verursachen;  manchmal  entsteht  sie  im  Beginn  akuter  Krankheiten,  bei 
Frauen  zur  Zeit  der  Menses.     Gutartiges  Leiden. 

Leukoplakie.  Auf  Zunge,  Wangen,  Lippen,  Gaumen  auftretende 
weißliche,  derbe,  markstückgroße  und  noch  größere  Plaques  von  perl- 
mutterfarbigem Glanz  imd  scharfer  Begrenzung.  Chronisches,  manchmal 
mit  Kaubeschwerden  einhergehendes  Leiden  (Beziehung  zu  Lues,  zu 
Nikotinabusus,  Verdauungsbeschwerden). 

Parotitis.  Schwellung  der  Parotis,  kenntlich  durch  das  Abstehen 
des  Ohrläppchens,  mit  Schmerz  beim  Mundöffnen,  Kauen  und  Schlucken, 
Fieber,  Alitromeiubeschwerdeu  einhergehend. 

Untersnehung  des  Ösophagus. 

Der  Ösophagus  erstreckt  sich  von  seinem  Abgang  aus  dem  Pharynx  in  der 
Höhe  des  VI.  Halswirbels  (bei  mittlerer  Kopfhaltung),  bis  zu  dem  Übergang  in  die 
Kardia  des  Magens,  etwa  3  cm  unterhalb  des  Hiatus  oesophageus  des  Zwerchfelles. 
Vom  G.  Hals-  bis  zum  I).  Brustwirbel  liegt  die  Speiseröhre  dicht  an  der  Wirbelsäule 
und  wird  in  ihrem  unteren  Abschnitt  vcm  ihr  durch  die  Aort«  getrennt.  In  seinem 
Verlauf  tritt  der  Ösophagus  in  seinem  oberen  Abschnitt  in  Beziehung  zu  der  Trachea, 
in  der  Höhe  der  Bifurkjition  zu  dem  linken  Hauptbronchus,  den  Bronchialdrüsen, 
der  Pleura,  dem  Perikard,  den  Nervi  recurrentes,  von  der  Bifurkation  abwärts  lur 
Aorta.  Diese  Lagebeziehungen  sind  für  klinische  Zwecke  wichtig.  Der  Verlauf  des 
Ösophagus  ist  kein  geradliniger,  sondern  weist  mehrere  Krümmungen  auf,  die  jedoch 
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iftr  die  Sondierung  keine   Bedeutung  haben.     Die  Weite  des  Ösophagus  schwankt 
von  7 — 22  mm.       Physiologische   Engen  sind  an  verschiedenen   Stellen  des   Ver^ 
hiufes  zu  beobachten;  am  wichtigsten  sind  drei:  die  erste  am  Anfange  der  Pars 
c«rvicalis  (obere   Enge),  die  zweite   hinter  der   Bifurkation  der  Trachea,   an    der 
Kreuzungsstelle  von  Aorta  und  Ösophagus  (mittlere  Ösophagus-  oder  Aortenenge)^ 
^e  dritte  an  der  Durchtrittsstelle  des  Ösophagus  am  Hiatus  oesophageus  des  Zwerch- 
Mes.   Die  Engen  sind  geeignet,  verschluckte  Fremdkörper  (Knochenstückchen  usw.) 
aufzuhalten,  die  sich  in  die  Ösophagus  wand  einkeilen  können.    Die  oberste  Enge  ist 
operativ  erreichbar;  die  untere  Enge  ist  erweiterungsfähig,  so  daß  hier  die  l^din- 
Cungen  für  eine  Einkeilung  seltener  gegeben  sind.     Ferner  kommen  an  den  Engen 
die  Folgen  von  Verletzungen  der  ösophaguswandung  (Verätzungen  durch   Säure, 
Laugen  usw.)  und  die  dadurch  bedingte  Narbenbildung  zur  Geltung.    Maligne  Neu- 
bildungen entwickeln  sich  gleichfalls  mit  Vorliebe  an  den  engen  Stellen. 

Der  Ösophagus  bildet  ein  muskulöses  Rohr  mit  einer  inneren  Ring-  und  äußeren 

Linesmuskelschicht;  die  Schleimhaut  steht  durch  eine  lockere  Submukosa  mit  der 

Ifuskularis  in  Verbindung  und  begrenzt  bei  leerem  Zustand  des  Rohres  ein  stern- 

förmiges  Lumen,  das  durch  die  in  Falten  gelegte  Schleimhaut  gebildet  wird.     Nur 

dia  Kardia  ist  (wahrscheinlich)  auch  im  leeren  Zustand  geschlossen. 

Der  Schluck akt  stellt  einen  komplizierten  Vorgang  dar,  der,  in  seinem 
ersten  Teil  vom  Willen  abhängig,  zum  größten  Teil  unwillkürlich  sich  abspielt.   Nach- 
dem der  Bissen  formiert  und  auf  den  Zungenrücken  geführt  ist,  wird  durch  Erregung 
sensibler  Nerven  im  hinteren  Abschnitt  der  Mundrachenhöhle  der  „Schluckreflex*' 
ausgelöst.    De«  ersten  Teilakt  bildet  die  Kontraktion  der  Musculi  hyoidei  und  der 
^y<>ßlossi,  durch  welche  der  Bissen  unter  hohen  Druck  gesetzt  und,  bevor  noch  Kon- 
traktionen der  Pharynx-  und  der  ösophagusrauskeln  sich  geltend  machen  können, 
in  den  Ösophagus  hineingespritzt  wird.  Unter  dem  Einfluß  der  Muscul.  glossohyoidei 
und  der  th3rreohyoidei,  welche  die  Speiseröhre  in  die  Höhe  ziehen  und  spannen,  erweitert 
sicli    in  Beginn  des  Schluckaktes  zunächst  die   Speiseröhre;  daran  schließen  sich 
Bo'w^egungsakte  der  Speiseröhre  durch  die  Aktion  der  Constrictores  pharyngis  und 
^^    einzelnen  Abschmtte  der  Ösophagus muskulatur,  die  den  Zweck  haben,  an  der 
WÄXni  der  Schlnckbahn  sitzen  gebliebene  Reste  des  geschleuderten  Bissens  weiter 
*^   befördern  und  Bissen,  welche  zu  groß  sind,  um  allein  durch  die  Kontraktion  der 
^^yloliyoidei  und  die  Bewegung  der  Zunge  in  die  unterste  Partie  des  Ösophagus  ge- 
^^*^en  zu  werden,  in  den  Magen  zu  befördern.    Wenn  der  Bissen  zum  untersten  Ende 
«es    Ösophagus  gelangt  ist,  wird  er  von  dort  aus  in  den  Magen  getrieben,  indem  die 
'*?*'TO^Älerweise  unter  einem  gewissen  Tonus  stehende  Kardia  sich  öffnet.    Der  kom- 
P**^erte  Schluckakt  wird  von  einem  Schluckzentrum  in  der  Medulla  oblongata  be- 
^^Xk  »cht  und  geregelt.     Die  Nerven  des  Ösophagus  finden  sich  in  dem  oberen  Teil 
^'J^   ^en  Nervi  recurrentes,  am  untersten  Abschnitt  im  Plexus  pulraonalis  und  oeso- 
phafcgens. 

..  Die  Länge  des  Ösophagus  beträgt  im  Mittel  26  cm.     Für  eine  rasche  Orien- 

^^*'*^^g  über  die  Entfernung  einzelner  ösophagusabschnitte  von  der  Zahnreihe  dienen 
ide  Zahlen: 


"*^^^crnung  der  Zahnreihe  vom  Zäpfchen 7  cm 

„     ösophaguseingang   .......     15    „ 

„  „  „  von    der    Kreuzungsstelle    des   Öso- 

phagus  mit  dem  linken  Hauptbronchus  (Bifurkation   der 

g  Trachea) 23    „ 

^^^«rnung  der  Zahnreihe  von  der  Kardia 40    „ 

Länge  des  Halsteiles  des  Ösophagus 5  cm 

„         „      Brustteiles  des  Ösophagus IB    „ 

„         „      Bauchteiles  des  Ösophagus    ....     2 — 3    „ 


Die  Klagen   der  Kranken    mit    Speiseröhrenaffektionen    sind 
einförmig;  sie  bestehen  in  Schluckbeschwerden,  die  entweder 
^^^^^  (Ösophagitis)  oder  allmählich  aufgetreten  sind  und  sich  mit  der 
•  ^'U.er  ihres  Bestehens   verstärkt  haben.     Speziell  bei  Stenosen  findet 
*^^*^  die  Angabe,  daß  immer  geringere  und  weniger  konsistente  Mengen 
^^     flen   Magen  gelangen,   schließßch  nur  noch  Flüssigkeit   und   auch 
^^^  Hur  teilweise  oder  bei  äußerst  vorsichtiger  Aufnahme.     Der  größte 
^^^1   wird  entweder  sofort  erbrochen  (regurgitiert)  oder  er  bleibt    zu- 
^^hst  im  Ösophagus  liegen  und  wird  unabhängig  von  der  Nahrungs- 
aufnahme zu  anderer  Zeit  wieder  in  zersetztem    übelriechenden  Zustand 
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herausbefördert.  Unter  solchen  Umständen  magern  die  Kranken  hoch- 
gradig ab.  In  anderen  Fällen  ist  die  Aufnahme  von  Speisen  in  den 
Magen  nur  zeitweise  gehemmt  oder  einzelne  Mahlzeiten  mit  unge- 
hindertem Schlingen  wechseln  ab  mit  solchen,  wo  die  Speisen  nur 
schwer  oder  gar  nicht  die  Speiseröhre  passieren  (Kardiospasmus  oder 
Divertikel).  Vielfach  klagen  die  Kranken  über  Schmerzen  beim  Schling- 
akt, die  entweder  lokalisiert  sind  (z.  B.  Kardiagegend,  Ulcus,  Karzinom) 
oder  diffus  entlang  der  Speiseröhre  angegeben  worden  (Entzündui^). 
Das  ösophagealeErbrechen  wird  meistenteils  richtig  von  den  Kranken 
als  „Hochkommen",  Regurgitieren  der  Speisen  geschildert.  Man  er- 
kennt das  ösophageale  Erbrechen  daran,  daß  die  Speisen  entweder 
unverändert  sofort  oder  in  zersetztem  Zustand  (Divertikel,  Dilatation 
der  Speiseröhre)  herausbefördert  werden  und  die  Proben  auf  Salzsäure 
negativ  ausfallen. 

Für  die  Untersuchung  des  Ösophagus  kommen  in  Betracht:  1.  die 
Untersuchung  mit  der  Schlundsonde  2.  die  Ösophagoskopie, 
3.  das  Röntgenverfahren,  4.  die  Auskultation,  5.  die  einfache 
Palpation  nur  so  weit  der  von  außen  zugängliche  Halsteil  der  Speise- 
röhre in  Fra^e  kommt. 

a)  Sondenantersachnng. 

Zur  Sondierung  benutzt  man  die  roten  sog.  englischen  Sonden 
oder  Fischbeinsonden,  die  an  ihrem  unteren  Ende  einen  olivenförmigen 
Elfenbeinkopf  (von  verschiedener  Dicke)  tragen.  Man  kann  natürlich 
auch  den  gewöhnlichen  weichen  Magenschlauch  anwenden.«. 

Die  englischen  Sonden  bestehen  aus  einem  mit  Harz  imprägnierten  Gewebe, 
haben  eine  glatte  Oberfläche  und  entweder  zylindrische  oder  konische  (BoucHARDsehe) 
Form.  Sie  sind  60 — 80  cm  lang,  werden  in  allen  Kalibern  hergestellt  und  besitsen 
eine  feste  „steife"  Beschaffenheit.  Sie  sind  entweder  völlig  solid  (Bougies)  oder  hohl 
und  mit  zwei  Löchern  an  der  besonders  gehärteten  Spitze  versehen. 

Vor  dem  Einführen  reibt  man  die  Sonde  mit  einem  Tuch  weich 
und  benetzt  sie  mit  etwas  AVasser  oder  Glyzerin.  Einlegen  in  warmes 
Wasser  ist  wenig  empfehlenswert,  weil  die  Sonden  an  ihrer  Außenseite 
mit  der  Zeit  brüchig  und  weich  werden  und  dadurch  die  Gefahr  der 
Verletzung  beim  Sondieren  eintritt.  Die  Einführung  der  Sonde  geschieht 
in  der  Regel  am  sitzenden  Kranken  (Stuhl  oder  Bettrand).  Der  Patient 
wird  aufgefordert,  den  Kopf  etwas  zu  heben,  den  Mund  zu  öffnen,  ruhig 
zu  atmen;  alsdann  führe  man  Zeige-  und  Mittelfinger  der  linken  Hand 
in  den  Mund  bis  zum  Zungengrund  em,  mit  der  rechten  schiebt  man 
die  wie  eine  Sclireibfeder  gefaßte  Sonde  zwischen  beiden  Fingern  der 
linken  Hand  nach  hinten  zum  Rachen.  Sobald  die  Sondenspitze  am 
Rachen  angelangt  ist,  drückt  man  den  Zungengrund  mit  den  beiden 
Fingern  der  linken  Hand  herab,  wodurch  der  Kehlkopf  nach  vorn  ge- 
zogen wird  (HuETERscher  Handgriff),  erhebt  das  obere  Sondenende 
etwas  und  läßt  nun  mit  sanftem  Druck  die  Sonde  in  die  Speiseröhre 
hineingleiton. 

Besondere  Vorsichtsmaßregeln  (Kokainisierung  des  Rachens,  Einlegen  eines 
Mundsperrers  usw.)  sind  im  allgemeinen  nicht  notwendig;  nur  bei  Kindern  kann  man 
in  die  Lage  kommen,  einen  Kork  zwischen  die  Zähne  schieben  zu  müssen.  Manchmal 
erzeugt  der  stark  eutwi ekelte  Ringknorpol  des  Kehlkopfes  bei  alten  Leuten,  die  ein 
verknöchertes  Kehlkopfknorpelgerüst  haben  oder  bei  denen  der  Kehlkopf  nach  unten 
sich  gesenkt  hat,  einen  geringen  Widerstand,  der  durch  Zurück-  und  Vorschieben  der 
Sonde  überwunden  werden  kann.  In  anderen  Fällen  kommt  es  zu  einem  vorüber- 
gehenden Spasmus  der  Osophagusmusknlatur,  der  die  Sonde  festhält.    Man  l&ßt  die 
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Sonde  in  der  Lage,  in  der  sie  sich  befindet,  wartet  das  Verschwinden  des  Krampfes 
ab  und  beendigt  dann  die  Einführung. 

Zwischenfälle  und  Gefahren  bei  der  Sondierung.  Bei  manchen 
Patienten  gelingt  eine  geschickte  Sondierung  beim  ersten  Versuch;  andere  müssen  erst 
durch  mehrfache  Versuche  an  die  Sonde  gewöhnt  werden,  sie  würgen  oder  erbrechen,, 
halten  die  Atmung  an.  Nicht  zu  heftige  Würgbewegungen  stören  im  allgemeinen 
nicht;  sobald  sie  jedoch  stärker  sind  und  Schleim  herausbefördern,  oder  schließlich 
Erbrechen  und  dadurch  die  Gefahr  des  Aspirierens  von  Schleim  oder  Speisen  ein- 
tritt, zieht  man  die  Sonde  heraus  und  macht  unter  Umständen  erst  am  folgenden 
Tag  einen  neuen  Versuch.  —  Glottiskrampf  oder  Sistieren  der  Atmung  ist  an  und  für 
sich  nicht  von  Bedeutung.  —  Unangenehm  ist,  wenn  eine  stenosierte  Stelle  bei  der 
Sondierung  blutet;  in  diesem  Fall  muß  sofort  der  Versuch  unterbrochen  und  unter 
Umständen  auf  jeden  weiteren  verzichtet  werden.  Im  allgemeinen  ist  jedoch  die 
Einführung  gefahrlos.  Das  Hineingelangen  der  Sonde  in  den  Kehlkopf  wird  zweifellos 
in  seiner  Häufigkeit  überschätzt.  Wo  es  droht,  hat  man  in  dem  auftretenden  Reiz- 
husten und  der  Atemnot  ein  Warnung- signal.  Man  zieht  dann  die  Sonde  zurück. 
Es  kann  übrigens  bei  unempfindlichen,  besonders  alten  Leuten  die  Sonde  zwischen 
die  Stimmbänder  gelangen,  ohne  daß  Husten  und  Atemnot  auftritt.  Es  sind  auf 
diese  Weise  schon  schwere  Stimmband  Verletzungen  vorgekommen.  Eine  weitaus 
häufigere  Gefahr,  daß  die  Speiseröhrenwand  verletzt  oder  durchstoßen 
wird,  besteht  dann,  wenn  die  Wand  entweder  geschwürig  zerfallen 
oder  durch  ein  Aneurysma  der  Aorta  oder  einen  in  der  Umgebung  ge- 
legenen Abszeß  stark  verdünnt  ist.  Eitrige,  jauchige  Mediastinitis,  Pleuritis,. 
Lungengangrän,  oder  beim  Aneurysma  tödliche  Blutung  ist  die  Folge. 
Deshalb  muß  man  bei  jeglicher  Art  von  Schlingbeschwerden  das  Herz, 
and  die  großen  Gefäße  untersuchen  und  beim  Bestehen  eines  Aneu- 
rysmas die  Sondierung  unterlassen.  Ganz  allgemein  gilt  die  Regel,. 
bei  der  Sondierung  jeden  stärkeren  Druck  zu  vermeiden. 

Die  Sondenontersachung  gibt  Aufschluß  über  folgende  Punkte: 

1.  Bei  Einführung  der  Sonde  äußert  der  Kranke  Schmerzen 
an  einer  bestimmten  Stelle.  Man  stellt  die  Entfernung  dieser  Stelle 
von  der  Zahnreihe  fest  und  gewinnt  so  eine  Vorstellung  über  die  Lokali- 
sation der  schmerzhaften  Stelle  im  Ösophagus  (vgl.  obenstehende  Ta- 
belle). Da  die  angegebenen  Werte  zur  Orientierung  nur  Durchschnitts- 
werte sind  und  im  einzelnen  Fall  je  nach  der  Größe  des  Individuums,  der 
Körper-  und  Kopfhaltung  wechseln  können,  projiziert  man  den  Schmerz- 
punkt  nach  außen,  indem  man  die  Sonde  in  der  abgemessenen  Entfernung 
an  der  äußeren  Thoraxwand  anlegt.  Die  Schmerzen  können  herrühren 
von  einem  einfachen  oder  karzinomatösen  Geschwür,  einer  Entzündung 
des  Ösophagus  oder  einer  PeriÖsophagitis. 

2.  Man  stößt  mit  der  Sonde  auf  ein  Hindernis,  dessen  Sitz 
man  in  der  angegebenen  Weise  ermittelt.  Gelingt  es  nicht,  das  Hindernis 
zu  überwinden,  so  nimmt  man  die  Sonde  heraus  und  versucht,  mit 
Sonden  verschiedener  Dicke  oder  mit  Fischbeinsonden  mit  verschieden 
starken  Oliven  die  stenosierte  Stelle  zu  passieren.  Auf  diese  Weiso 
stellt  man  Sitz  und  Grad  der  Verengung  fest. 

Mit  Hilfe  der  mit  einer  Olive  armierten  Fischbeinsonde  gelingt 
es  auch  die  Höhenausdehnung  zu  bestimmen,  indem  man  zuerst  den 
Abstand  desjenigen  Punktes  von  der  Zahnreihe  ermittelt,  an  dem  die 
Sonde  zuerst  auf  einen  Widerstand  stößt;  man  führt  darauf  die  Sonde 
durch  die  enge  Stelle  hindurch  und  notiert  dann  den  Abstand  des 
Punktes,  an  dem  beim  Zurückziehen  der  Sonde  zuerst  ein  Hindernis 
sich  geltend  macht.  Die  Differenz  beider  Messungen  gibt  die  Länge 
der  Stenose  an. 

Verengerungen  des  Ösophaguslumens  können  verschiedene  Ur- 
sachen haben.  Am  häufigsten  sind  es  Karzinome,  Narben  und  Ver- 
ätzung mit  Säuren  oder  Laugen,  Ulcera  —  alle  mit  dem  Lieblingssitj^ 
an  der  Kardia  —  Fremdkörper,  welche  das  Hindernis  für  die  Passage 
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abgeben.  Selten  ist  die  Stenose  angeboren.  Sie  kann  ferner  hervor- 
gerufen sein  durch  einen  Krampf  der  Muskulatur,  entweder  als  selbst- 
«tändiges,  im  Rahmen  einer  allgemeinen  nervösen  Veranlagung  auf- 
tretendes Leiden  oder  als  Begleiterscheinung  eines  Karzinoms,  eines 
«einfachen  Geschwürs,  das  an  sich  das  Speiseröhrenlumen  nicht  beengt, 
als  Ausdruck  erhöhter  Reizbarkeit  der  Schleimhaut  auf  den  Sondenreiz 
{oder  auch  auf  den  der  Speisen).  Der  Ösophagus  kann  außerdem  von 
außen  komprimiert  werden  durch  Geschwülste  des  Mediastinums. 
Aortenaneurysmen,  Wirbeltumoren  und  -abszesse,  durch  Bronchialdrüsen- 
«ch wellungen,  Tumoren  der  Bronchien.  Wichtig  sind  in  dieser  Beziehung 
auch  die  Divertikel  der  Speiseröhre,  und  zwar  die  sackförmigen,  welche 
im  gefüllten  Zustand  das  Lumen  der  Speiseröhre  verlegen  können;  die 
Traktionsdivertikel  machen  zwar  unter  Umständen  Schluckbeschwerden, 
Aber  kein  Hindernis  für  die  Sondenpalpation. 

Über  die  Natur  der  Stenose  gibt  die  Sondenuntersuchung  allein 
selten  völligen  Aufschluß;  nur  im  Verein  mit  der  Berücksichtigung  der 
Ent\ncklung  der  Störungen,  ihrer  Wirkung  auf  den  Allgemeinzustand, 
■des  Alters  und  der  speziellen  Symptome  wird  die  Erkennung  der  Grund- 
ursache ermöglicht.  Immerhin  lassen  sich  gewisse  Richtungspunkte  der 
Diagnose  durch  den  Sondenversuch  gewinnen.  Karzinomatöse  und 
narbige  Strikturen  sitzen  gewöhnlich  an  der  Kardia.  Häufig  bringt 
beim  Karzinom  die  Sonde  Blut  und  Schleimhautpartikelchen  hervor, 
■deren  mikroskopische  Betrachtung  die  Diagnose  sichern  kann.  Wechsel 
in  der  Durchgängigkeit  einer  Stenose  findet  sich  sowohl  bei  einem  rasch 
geschwürig  zerfallenden  Karzinom  als  bei  Ösophagospasmus  (Kardio- 
spasmus)  und  bei  Divertikel. 

Zur  Erkennung  der  Pulsionsdivertikel  hat  man  verschiedene  Modi- 
fikationen der  Sondierung  erfunden. 

Stenosen,  die  im  Anfang  der  Speiseröhre  sitzen,  sind  an  sich  verdächtig  auf 
Divertikel.  Denn  die  Mehrzahl  der  Pulsionsdivertikel  sitzt  hinter  der  Ringknorpel- 
platte. Fast  immer  ge- 
langt die  Sonde  in  den 
gefüllten  Divertikelsack. 
Um  dies  zu  vermeiden, 
hat  man  Divertikel- 
sonden  konstruiert,  die 
im  Gegensatz  zur  ge- 
wöhnlichen, im  Diver- 
tikel stecken  bleibenden 
geraden  Sonde  an  der 
Spitze  gebogen  ist  und  es 
dadurch  ermöglicht,  in 
die  Speiseröhre  zu  ge- 
langen. Da  wir  die  Stelle  kennen,  an'welcher  fast  immer  der  Eingang  «um  Diver- 
tikel zu  suchen  ist,  n«ämlich  hinter  der  Ringknorpelplatte,  so  ist  auch  die  Möglichkeit 
gegeben,  bei  der  Einführung  der  Sonde  die  Umbiegung  ihrer  Spitze  im  richtigen 
Moment  auszuführen  (s.  Fig.  206). 

(Jrolj«;  Schwierigkeiten  kann  die  Unterscheidung  eines  tiefsitzenden  DiverttMs 
von  einer  spindelförmigen,  tiefsitzenden  Erweiterung  des  Ösophagus  machen.  Ein 
Verfahren,  diese  zu  erkennen,  besteht  darin,  daß  man  eine  Sonde  in  den  Ösophagus 
bis  zum  Hindernis  einführt  und  durch  die  Sonde  eine  wässerige  Methylenblaulösung 
«infüllt.  Man  schiebt  dann  die  Scmdc  weiter  in  den  Magen  vor,  aus  dem  sich  lu- 
nächst  farblose  und  dann  blaugefärbte  Flüssigkeit  entleert,  wenn  es  sich  um  eine 
spindelförmige  Ektasie,  farblose  dagegen,  wenn  es  sich  um  ein  seitlich  ausgebuch- 
tetes  Divertikel  handelt.  Eine  andere  Methode  besteht  darin,  daß  man  zwei 
mit  Schlauch  und  Trichter  armierte  Sonden  nebeneinander  in  den  Ösophagus  bzw. 
in  den  Magen  einführt  und  gleichfalls  blaue  Flüssigkeit  durch  die  im  Osophaens 
bzw.  Divertikel  liegende  Sonde  einfüllt.  Zieht  man  nun  den  im  Magen  liegenden 
■Schlauch  zurück,  so  wird  er  in  die  Methylenblaulösung  eintauchen,  wenn  es  sich 
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um  eine  diffuse  Erweiterung  handelt,  und  blaue  Flüssigkeit  wird  sich  aus  der  Sonde 
entleeren.  Liegt  ein  Divertikel  vor,  so  wird  sich  aus  dem  im  Magen  liegenden  Schlauch 
nichts  entleeren  (Versuch  von  Kumpel  und  Boas).  Die  Methoden  versagen  häufig. 
Sie  sind  gegenwärtig  völlig  überholt  durch  die  Röntgenuntersuchung  der  Speise- 
röhre (s.  Kapitel  XIV)  und  durch  die  Ösophagoskopie. 

3.  Erweiterungen  der  Speiseröhre.  Bei  der  Sondenuntersuchung 
fällt  auf,  daß  die  Sonde  auffallend  großen  Spielraum  hat  bei  gleichzeitig 
vorhandenen  Deglutitionsbeschwerden. 

Man  unterscheidet  die  diffusen  oder  totalen  Ektasien  und  die  zirkum- 
skripten auf  eine  kleine  Stelle  des  Ösophagus  beschränkten  Erweiterungen.  Die 
ersteren  —  ziemlich  seltenen  —  Zustände  lassen  sich  vermuten,  wenn  trotz  schwerer 
Schlingbeschwerden  und  Regurgitation  der  Speisen  die  Sonde  abnorm  leicht  hinunter- 
gleitet, und  aus  der  Sonde,  ehe  sie  in  den  Magen  gelangt,  reichliche  Salzsäure-  und 
pepsinfreie  Flüssigkeit  sich  entleert  (s.  auch  Ösophagoskopie  und  Röntgenunter- 
suchung Kap.  XV). 

Die  zirkumskripten  Erweiterungen  sind  entweder  spindelförmige,  die  ganze 
21irkumferenz  umfassende  Erweiterungen  oder  solche,  die  durch  Ausstülpung  eines 
Teiles  der  Wand  bedingt  sind:  Traktions-  und  Pulsionsdivertikel. 

Die  spindelförmigen  Ektasien  kommen  zustande:  1.  meist  über  Stenosen  des 
Ösophagus,  speziell  bei  Carcinoma  oesophagi;  2.  durch  spastische  Kontraktion  der 
Kardia  —  Kardiospasmus;  3.  durch  eine  primäre  iMuskelschwäche  im  unteren  Teil 
des  Ösophagus;  4.  durch  eine  Kombination  von  Spasmus  und  Atonie;  während  der 
untere  Teil  des  Ösophagus  sich  in  einem  Spasmus  befindet,  kann  der  obere  Teil  er- 
schlafft sein  (Vaguswirkung,  z.  B.  Atrophie  des  Nerven);  5.  als  angeborene  Anomalie 
in  Form  einer  sackartigen  Ausbuchtung  des  unteren  Speiseröhrenabschnittes,  Vor- 
magen,  Antrum    cardiacum. 

DieTraktionsdi  vertikel,  durch  periösophageale  Schrumpfungsprozesse,  be- 
sonders in  der  Gegend  der  Bifurkation  der  Trachea  entstehend,  sind  im  allgemeinen 
nur  durch  das  ösophagoskop  diagnostizierbar  und  können  vermutet  werden,  wenn 
an  bestimmten  Stellen  große  harte  Bissen  stecken  bleiben,  während  mit  der  Sonde 
«ine  Stenose  nicht  nachgewiesen  werden  und  ein  Spasmus  oesophagi  ausgeschlossen 
werden  kann,  oder  wenn  plötzlich  ohne  sonst  auffindbare  Ursache  eine  Ösophagus- 
perforation zustande  kommt. 

Die  Pulsionsdivertikel  entstehen  durch  Nachgiebigkeit  der  ösophagus- 
wand  an  physiologisch  schwachen  Stellen,  am  häufigsten  an  dem  Übergang  von 
Sehlundkopf  in  Ösophagus,  indem  z.  B.  ein  Fremdkörper  die  Muskelfasern  aus- 
«inanderdrängt  und  die  Schleimhaut  durch  die  an  der  Ringknorpelplatte  stets  einen 
leichten  Aufenthalt  erleidenden  Speisen  gegen  die  nachgiebige  Stelle  gedrängt  und 
immer  mehr  ausgebuchtet  wird.    Diagnose  s.  oben. 

Ösophagoskopie. 

Die  Innenfläche  der  Speiseröhre  wird  den  Augen  zugänglich  ge- 
macht durch  die  Einführung  starrer  (oder  gelenkig  zusammengesetzter, 
Dach  ihrer  Einführung  streckbarer)  Metallrohre,  die  mit  einem  Beleuch- 
tuDgsapparat  (Panelektroskop  von  Leiter  und  C asper)  ausgestattet  sind. 
Im  Prinzip  handelt  es  sich  bei  der  Ösophagoskopie  um  die  gleichen  tech- 
nischen Hilfsmittel  wie  bei  der  Broncho-  und  Zystoskopie. 

Die  gegenwärtig  gebräuchlichsten  Instrumente  bestehen  aus  starren,  unten 
schräg  oder  gerade,  abgestumpft  zulaufenden  Metallröhren,  von  verschiedenem  Durch- 
messer und  verschiedener  Länge,  die  mit  einem  Mandrin,  der  eine  Hartgummispitze 
oder  ein  weiches  Ende  aus  Gummi  (Rosenheim)  hat,  ausgestattet  sind  (Fig.  158). 

Als  Beleuchtungsapparat  dient  das  Panelektroskop  von  Leiter  oder  Casper. 
Das  übrige  Instrumen.arium  besteht  aus  Sonden  von  verschiedener  Länge,  Tupfer- 
trigern,  Faßzangen  und  Warmwasserkasten  zum  Vorwärmen  der  Instrumente. 

Der  Patient  ist  —  sofern  es  sich  nicht  um  akute  Fälle  von  verschluckten  Fremd- 
körpern handelt  —  meistens  behufs  Feststi41ung  von  Sitz  und  Höhe  des  Hindernisses 
usw.  bereits  sondiert.  p]r  sitzt  auf  einem  niedrigen  Schemel,  der  Untersuchende 
steht  vor  dem  Patienten,  ein  Assistent,  der  den  Kopf  des  Patienten  stützt,  hinter 
dem  Patienten  und  achtet  darauf,  daß  der  Patient  entsprechend  der  jeweiligen  Phase 
der  Einführung  des  Tubus  seinen  Kopf  in  der  richtigen  Lage  hält,  ruhig  sitzt  u.  dgl. 
Mit  dem  Zeigefinger  der  linken  Hand  wird  dann  der  Zungengrund  de.s  Kranken  mög- 
lichst nach  vorn  gezogen  und  mit  der  rechten  Hand  das  mit  wenig  Vaselin  benetzti« 
ösophagoskop  bei  möglichst  aufrechter  Kopfhaltung  des  Kranken  in  den  Üsophagus- 
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eingaag  wie  ein  Uuugie  vorgeschuben.  i)Kt  weitere  Nachschub  gesuhiebl  unter 
drehenden  Bewegungen  bei  zunehmender  Rückwärts bewegung  des  Kopfes  des 
Kranken,  Sowie  der  Mandrin  entfernt  ist  und  das  Elektrnsknp  angehängt  ist,  ist 
ein  direktes  Sehen  ermöglicht.  Wenn  die  Schlei msekretion  sehr  stark  ist  und  es 
nicht  gelingt,  mittels  Watteträger  die  Schleim-  und  SpelBeresto  wegzuwischen,  kann 
man  in  der  Weise  vorgehen,  daß  der  Patient  in  einer  zweiten  „Sitzung"  auf  hori- 
zontal gestelltem  Operationstisch  tni(  stark  gestreckter  Brust wirbelsiule  und  stark 

nach  rückwirtf  ge- 
neigtem Kopfe  sitit. 
Der  auf  der  rechten 
Seite  stehende  Arzt 
führt,  wie  bereits  ge- 
schildert, den  Tubus 
entlang  der  seitlichen 
Pharynx  wand  bis 
zum  Sinus  pyriformia 
ein:  während  der 
Tubus  in  dieser  Lage 
bleibt,  wird  der  Pa- 
tient horizontal  mit 

hurabhüngendem 
Kopf  gelagert,  und 
in  dieser  lAge  det 
Tubus  weiter  in  den 
Ösophagus  vorge- 
schoben. Der  A»t 
tritt  dann  an  das 
Kopfende  des  Tisches 
setzt  sich  auf  einen 
Stuhl  oder  kniet  auf 
ein  Kissen,  zieht  den 
Mandrin  heraus  und 
setzt  die  Beleuchtung 
in  Gang.  (Andere, 
wie  Mikulicz,  legen 
den  Patienten  von 
vornherein  mit  im 
Nacken  gestütitdm 
Kopf.)  I)as  Osopba- 
goskop  wird  zwerk- 
raäBig  gleich  ganz  in 
den  Ösophagus  hin- 
eingeschoben und 
dann  unter  allmäh- 
lichem Zurückziehen 
des  Instrumentes  der 
Ösophagus        abge- 

Die  Unter- 
such iitig  hat  für 
den  Kranken  ge- 
wisse Unannehm- 
licbkeiten,  gelingt 
nichtin)  tner  leicht, 
nicht  selten  mufi 
man  darauf  verzichten.  Beschränkte  Beweglichkeit  der  Wirbels&ule, 
starke  Konvexität  der  Ringknorpelplatte  ties  Kehlkopfs  verhindern  be- 
Bonders  die  Untersuchung  mit  dicken  Tuben.  Starke  Sekretprodiiktion, 
heftiger  HiiBtenreiz  nötigen  zum  Abbrechen  der  Untersuchung.  Die 
Untersuchung  soll  überhaupt  unterlassen  werden  bei  sehr  nervösen, 
aufgeregten  Personen,  bei  hochgradiger  Kachexie,  bei  Individuen  mit 
kurzem,    dicken  Hals,    bei  Menschen,    welche  den  Mund  nicht  ordentlich 


Fig.  307.  ÖHuphagoekop  nach  Gottsteix.  a  Mandrin; 
0,  Schraube  zum  Festschrauben  des  Mandrins  an  den  Tubus; 
S  Tubus,  mit  Mandrin  armiert;  A,  siehe  □;  c  CASPERsches  Pan- 
elektruskop  mit  demZwischentricbter;  c,  elektrischer  Kontakt; 
if  Osophagoskopischer  Tubus  mit  angesetztem  Panelektroskop 
und  Zwischentrichter. 
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1^,2 f sperren  können,  bei  starker  Beeinträchtigung  der  Respiration,  bei 
;g[^^p»lioskoliose,  bei  Aortenaneurysma,  bei  Varicenbildung  im  Ösophagus 
(Le  t>erzirrhose),  Arteriosklerose,  Perikarditis. 

Osophagpisbild.     Der  Ösophagus    stellt   in  den  oberen  Partien  ein 

dturoli   ringförmiges  Zusammenliegen    der  Schleimhaut,  welche  nur  einen 

Ueixien  Spalt   in    der  Mitte   läßt,    scheinbar  geschlossenes  Bohr,    in  den 

untox^en    Partien    einen    offenen   Kanal    mit   blaßroter   Schleimhaut   dar. 

Die     'Wandungen  zeigen  pulsatorische,    respiratorische  und  Kontraktions- 

beiv'Ogung.      Unter    pathologischen    Verhältnissen    ändern    sich    Glätte, 

Glanz  und  Gefäßinjektion  (Entzündung),  man  erkennt  Narben,  Geschwüre, 

Verletzungen,  Fremdkörper,  Divertikel bildungen,  nervöse  motorische  Beiz- 

zust&sde  (Spasmen),  Erweiterungen. 

Rontgennntersnchniig  s.  Kapitel  XV. 

Auskultation. 

Die    Auskultation    der    Speiseröhre    spielt    neben     den     an- 
geführten Methoden    nur  eine  geringe  Rolle.     Beim  Gesunden  hört  man 
w&hrend  des  Schluckens  an  der  linken  Seite  der  Trachea  und  am  ßrust- 
teil   der  Wirbelsäule  links  bis  zum  8.  Brustwirkel  glucksende,  gurgelnde 
Ger&usche  („Glouglou").    Bei  hochgradiger  Stenose  kann  von  der  Stenose 
abw&rts   das  Schluckgeräusch    fehlen.     Auskultiert    man    in    der  Magen- 
gnibe   nach    einem    Schluckakt,    am    besten    wenn  Wasser  und  Luft  ge- 
schluckt  wurde,    am  Processus  xiphoides,    so  hört  man  zwei  Geräusche: 
ß — 7   Sekunden    nach    dem  Schluckbeginn    ein    mehr    oder   minder   deut- 
liches Geräusch,  als  werde  Luft  oder  Flüssigkeit  durch  einen  sphinkter- 
artigen    Verschluß    hindurch    gepreßt    (Durchpreßgeräusch  Meitzehs, 
•Kardiageräusch  Zenkers);  sofort  nach  dem  Schluckakt  ein  deutliches, 
^^chendes   Geräusch,    oft    so,    als    liefe    die    verschluckte    Flüssigkeit   in 
"*8  Stethoskop  hinein  (Durchspritzgeräusch).  Das  Durchpreßgeräusch 
fohlt    bei  leerem  Magen  nie,  und  wird  schwächer  je  nach  dem  Füllungs- 
2ustajad  des  Magens.     Bei  stärkeren  Verengerungen  an  der  Kardia  fehlt 
Qäs    Durchpreßgeräusch  oder  ist  verspätet.    Das  Durchspritzgeräusch  ist 
von    einem  gewissen  Wert  bei  der  Erkennung  des  mangelhaften  Kardia- 
versclilusses  (Insuffizienz  der  Kardia). 

p  In  der  Magengegend  hört  man  noch  ein  dem  Durchpreßgeräusch  ähnliches 

weriixsch  —  das  Pylorusge rausch  —  am  deutlichsten  15 — 20  Minuten  nach  Schlucken 
von  "Wasser,  auch  an  sich  selbst,  gewöhnlich  periodisch  wiederkehrend  in  der  Leber- 
^*on.  (Durchpressen  des  Mageninhaltes  durch  den  Pylorus),  femer  hört  man  im 
^Ppenwinkel  ein  Geräusch  beim  Aufstoßen. 


Perkussion. 

Sie   kommt^nur   in    Frage    bei    hochsitzenden    Pulsionsdivertikeln, 
gefüllten  Zustand  eine  seitliche  Dämpfung  am  Halse  ergeben. 


die 

Spezielle  Symptomatologie. 

y  Ösophagitis:   entsteht  auf  dem   Boden   des   Alkoholisraus,    durch 

^^^ehlucken  chemisch,  thermisch   oder  meclianiscli   reizender  Ingesta, 

?J^.    Begleiterscheinung  akuter   Infektionen,  äußert  sich   in   Schmerzen 

^^   Schlucken,  die  gewöhnlich  hinter  das  Brustbein  lokalisiert  werden, 

^^*ähl  als  ob  der  Bissen  stecken  bliebe;  äußert  selten  in  Stenosenerschei- 

^^^gen  infolge  reflektorisch  ausgelösten  Krampfes. 

ösophagusgeschwUre:   erzeugt  durch  Versclilucken  ätzender  Sub- 
^^^zen,   äußern  sich   in  schmerzliaften   Deglutitionsbeschwerden,   Aus- 
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stoßen  von  zerfetzten  Stück(?n  der  Schleimhaut  —  unter  umständen 
totale  Abgüsse  der  Speiseröhre  darsteUend  — ;  tiefgreifende  Geschwüre 
können  zur  Ruptur  der  Speiseröhre  führen.  Oberhalb  der  Kardia  kann 
sich  infolge  Kegurgitierens  von  Magensaft  ein  Ulcus  pepticum  entwickeln, 
welches  die  gleichen  Symptome  wie  das  Ulcus  ventriculi  ad  cardiam 
macht:  hinter  den  Processus  xiphoides  lokalisierter  umschriebener 
Schmerz,  der  sich  steigert  im  Moment  des  Schluckaktes,  wenn  der  Bissen 
die  erodierte  Stelle  passiert. 

Totale  Dilatation  des  Ösophagus  —  eine  seltene  Erkrankung, 
bei  der  der  Schluckakt  gestört  ist,  liegurgitation  der  frischen  oder  zer- 
setzten Speisen  in  großen  Mengen  auftritt,  obwohl  die  Sonde  den  Öso- 
phagus auffallend  leicht  passiert  (sichere  Erkennung  durch  Öso- 
phagoskopie und  Röntgenuntersuchung). 

Pulsionsdivertikel:  Beim  gewöhnlichen  Sitz  im  Halsteil  des  Öso- 
phagus Stenosenerscheinungen  (infolge  Kompression  des  Ösophagus),  die 
je  nach  <ler  Füllung  des  Sackes  wechseln.  Bei  großem  Sack  Auftreten 
eines  palpablen  Tumors  am  Halse,  der  nach  Herausbeförderung  der 
Speisen  verschwindet.  Foetor  ex  ore  von  den  zersetzten  Speisen  her- 
rührend. J)ie  Symptome  der  tief  sitzenden  Divertikel  sind  ebenfalls 
Stenosenerscheinungen.  (Ihre  Unterscheidung  von  anderen  Stenosen 
s.   oben.) 

Carcinoma  oesophagi:  Allmähliche  Entwicklung  von  Schluck- 
beschwerden bis  zur  völligen  Undurchlässigkeit  auch  flüssiger  Speisen. 
Hochgradige  Kachexie.  Bei  ulzerierenden  Karzinomen  geringe  Blu- 
tungen beim  Sondieren  oder  spontane  starke  Blutungen.  Übergreifen 
von  Entzündungsprozessen  auf  Nachbarorgane:  Lunge,  Trachea,  Pleura. 
Mediastinum,  Metastasen  in  den  Tracheobronchialdrüsen,  Rekurrens- 
parese,  Sympathikuslähmung  oder  -reizung  —  okulopupilläre  Symptome. 

Cardiospasmus:  Auftreten  bei  nervösen  Individuen,  wechselnde 
Durchgängigkeit  der  Speisen  und  der  Sonde,  oft  keine  oder  nur  gering- 
gradige Ernährungsstörungen  trotz  langen  Bestehens  der  Beschwerden. 

rntersuchung:  der  abdominalen  Verdauungsorgane. 

1.  Allgemeine  Untersuchung  des  Abdomens. 

J)ie  wichtigsten  Untersuchungsmethoden  sind  hier  Inspektion 
und  Palpation.  Schon  die  Inspektion  gibt  \vichtige  diagnostische 
Befunde,  die  allerdings  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  der  Ergänzung  durch 
Palpation  und  Perkussion  bedürfen. 

Unter  abnornuMi  Verhältnissen  verliert  das  Abdomen  die  schwach- 
gewölbte Form,  die  es  bei  Menschen  in  mittlerem  Ernährungszustand 
hat,  wird  aufgetri(»ben  oder  sinkt  ein. 

Die  Ursachen  für  die  Auftreibung  des  Leibes  sind: 

1.  Fettabhigerung  in  den  Bauchdecken,  dem  präperi- 
tonealen (lewebe  und  dem  Mesenterium  bei  allgemeiner  Fett- 
sucht. J)as  Fett  verbreitet  sich  entweder  in  gleichmäßiger,  diffuser 
Weise  über  die  Hauchdecken,  oder  es  treten  mehr  lokal  begrenzte,  in- 
filtrierende Fettniasseii  auf,  die  schmerzhaft  sind,  manchmal  eine  bläu- 
lichrote Farbe  und  eine  pralle  Konsistenz  haben  —  Oedfeme  bleue.  Im 
Verein  mit  gleichen  Fett  Infiltraten  an  anderen  Körperstellen  —  Ober- 
armen, Überschenkeln,  Xacken  usw.  —  sind  sie  das  Korrelat  der  Adiposis 
dolorosa  (Dercumsche   Krankheit). 
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Häufig  findet  man  bei  früher  fett  gewesenen,  in  Abmagerung  begriffenen, 
oder  rasch  fett  gewordeneu  Personen,  vorwiegend  im  Epigastrium,  aber  auch  an 
anderen  Stellen  der  Bauchhaut  zirkumskripte  Fettinfiltrate,  die  spontan  und  auf  Druck 
äußerst  schmerzhaft  sind.  Die  von  ihnen  ausgehenden  Schmerzen  können  schmerz- 
hafte ^Erkrankungen  innerer  Organe  vortäuschen,  Cholelithiasis,  Ulcus  ventriculi, 
Appendizitis,  Colitis  spastica.  Auch  mit  epigastrischen  Hernien  können  diese  Fett- 
infiltrate  verwechselt  werden,  doch  ist  bei  genauerer  Berücksichtigung  ihres  Sitzes, 
ihrer  mangelhaften  Verschiebung  und  der  darüber  liegenden  Haut  die  Unterscheidung 
▼on  Hernia  epigastrica  leicht  raögHch.    Schwieriger  kann  es  sein,  sie  von  den  peri- 

Sastritischen  Intiltraten  bei  Ulcus  ventriculi  zu  unterscheiden;    man  beachte  hierbei 
ie  derbe  Konsistenz    des  Infiltrates    und  die  läppchenartige  Anordnung  der   Fett- 
geschwülstchen. 

2.  Odementwicklung  an  der  Bauchhaut,  die  mit  dem  Fett- 
bauch unter  Umständen  verwechselt  werden  kann.  Bei  beiden  hat  das 
Abdomen  insofern  ein  charakteristisches  Aussehen,  als  der  Nabel  unter 
Umständen  je  nach  der  Stärke  der  Veränderung  stark  eingezogen  sein 
kann.  Beide  geben  auch  gedämpften  Perkussionsschall.  Die  unter- 
scheidenden Merkmale  sind  die  Dellenbildung  auf  Fiugerdruck  beim 
Ödem,  das  gleichzeitige  Vorhandensein  von  Hydropsieu  an  anderen 
Körperstellen,  die  vorwiegende  Lokalisation  der  Ödeme  an  der  seitlichen 
und  unteren  Bauchgegend. 

3.  Meteorismus  —  Gasaufblähung  der  Därme.  Hierbei  fehlt 
die  Einziehung  des  Nabels  und  der  Perkussionsschall  ist  im  Gegensatz 
zu  dem  Fettbauch,  der  gedämpften  Schall  gibt,  hoch  tympanitisch. 

Der  Meteorismus  ist  entweder  ein  allgemeiner;  dann  ist  das  Zwerch- 
fell hochgedrängt,  die  Magengegend  vorgewölbt,  die  Leberdämpfung 
durch  die  Überlagerung  mit  dem  luftgefüllten  Kolon  verkleinert,  z.  B. 
beim  Typhus;  oder  der  Meteorismus  ist  ein  mehr  oder  weniger  um- 
schriebener, entstanden  durch  Gasansammlung  hinter  einem  Passage- 
hindernis im  Magen  (Pylorus)  oder  Darm  —  Ileus.  Man  sieht  dann 
unter  Umständen  peristaltische  Bewegungen  in  den  sich  scharf  auf  der 
Bauchhaut  abzeichnenden  Darmabschnitten  oder  am  Magen.  Diese 
Bewegungen  —  Magen-  bzw.  Darmsteifung  —  können  zur  Dia- 
gnose des  Sitzes  der  Affektion  verwertet  werden.  So  sind  bei  tief- 
sitzendem Hindernis  im  Rektum  oder  in  der  Flexura  sigmoidea  das 
Kolon  und  die  Dünndarmschlingen  gebläht;  bei  höher  sitzenden  nur 
der  Dünndarm  usw.  Die  Verhältnisse  ändern  sich,  sobald  es  nach  mehr 
oder  weniger  kurzer  Zeit  zur  Lähmung  der  geblähten  Darmschlingen 
kommt.  Bei  der  sichtbaren  Magenperistaltik  ist  zu  berücksichtigen, 
daß  bei  dünnen,  schlechten  Bauchdecken  auch  die  Bewegungen  des 
normalen  Magens  zu  sehen  sind. 

4.  Freie  Luft  resp.  Gasbildung  in  der  Bauchhöhle  bei 
Perforation  eines  lufthaltigen  Organs  (Magen,  Darm).  Die  Auftreibung 
ist  hier  eine  gleichmäßige,  sichtbare  Peristaltik  fehlt.  Die  Leberdämpfung 
kann  auf  der  vorderen  Bauchfläche  in  kurzem  völlig  verschwinden  bzw. 
wird  je  nach  dem  Luftgehalt  verkleinert. 

5.  Erguß  freier  Flüssigkeit  in  die  Bauchhöhle  —  Aszites 
—-  bei  allgemeiner  Hydropsie  infolge  von  Herzschwäche  und  Nephritis, 
bei  akuten  und  chronischen  Entzündungen  des  Peritoneum,  Stauung 
im  Pfortaderkreislauf.  Das  Abdomen  ist  meist  gleichmäßig  aufgetrieben. 
Bei  einigermaßen  großen  Ergüssen  ist  in  Rückenlage  der  Leib  ver- 
breitert, indem  die  Flüssigkeit  in  den  seitlichen  Partien  sich  ansammelt 
{Froschbauch).  Bei  aufrechter  Körperstellung  ist  der  Rauch  stark  vor- 
getrieben. Der  Nabel  ist  meist  prominent.  Entscheidend  für  den  Nach- 
weis freier  Flüssigkeit  ist  der  Perkussions-  und  Palpationsbefund.    Der 
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Perkussionsschall  ist  über  den  abhängigen  Partien  gedämpft.  Die 
Dämpfung  ist  abhängig  vom  Lageweehsel,  indem  z.  B.  bei  Seitenlage 
an  der  höherstehenden  Seite  an  Stelle  von  gedämpftem  tympanitischer 
Schall  auftritt.  Die  Begrenzungslinie  der  Dämpfung  verläuft  beim  auf- 
rechten Stehen  stets  horizontal. 

Bei  entzündlichen  Ergüssen  in  der  Bauchhöhle  fehlt  infolge  von  peritonealen 
Verwachsungen  die  Verschieblichkeit  der  Exsudate  oder  ist  nur  schwach  ausgesprochen. 
Die  Dämpfungsgrenze  verläuft  nicht  gerade,  sondern  ist  unregelmäßig. 

Mittels  der  stoßweisen  Palpation  läßt  sich  bei  Aszites  die  Er- 
scheinung des  Wellenschlages  —  fälschlich  Fluktuation  genannt  — 
hervorrufen.  Legt  man  beide  Hände  flach  an  beide  Seiten  des  Bauches 
und  führt  mit  der  einen  Hand  kurze  Schläge  auf  die  Bauchwand  aus» 
so  fühlt  man  an  der  anderen  Hand  die  Wellenbewegungen,  welche  durch 
die  Erschütterung  in  der  Flüssigkeit  ausgelöst  werden. 

Bei  Anwesenheit  geringer  Mengen  freier  Flüssigkeit  in  der  Bauchhöhle  können 
Perkussion  und  Palpation  in  der  gewöhnlich  geübten  Weise  versagen.  Ein  Flüssig- 
keit^erguß  im  Abdomen  muß  schon  ziemlich  erheblich  sein,  um  durch  Dämpfung 
nachweisbar  zu  sein.  F.  Müller  fand  in  Versuchen  an  der  Leiche,  daß  bei  kleinen 
Kindern  im  1.  Jahr  erst  200  ccm  Flüssigkeit  perkussorisch  nachweisbar  waren.  Bei 
Erwachsenen  gaben  2  1  eine  handbreite  absolute  Dämpfung,  1,5  1  eine  schwache  in 
den  abhängigen  Partien,  1  1  keine  deutliche  Dämpfung.  Beim  Lebenden  dürften 
allerdings  die  Verhältnisse  günstiger  liegen  (F.  MIJller,  Sahli),  da  die  größere 
Elastizität  der  Bauchdecken  eine  bessere  Lokalisation  des  Perkussionsstoßes  ge* 
stattet  und  die  Bewegungen  der  Därme  die  Ansammlung  der  Flüssigkeit  zwischen, 
den  Darmschlingen  hindern  (Sahli). 

Zum  Nachweis  kleiner  Flüssigkeitsmengon  kann  man  versuchen,  bei  dem  in 
Knieellenbogenlage  befindlichen  Kranken  auf  der  vorderen  Bauchwand  eine  Dämpfung 
festzustellen  oder  man  prüft  auf  Wellenschlag  am  aufrecht  stehenden  Kranken,  in- 
dem man  einen  Finger  in  einen  Leistenkanal  einführt  und  den  Kranken  st4irk  pressen 
oder  husten  läßt.  Es  gelingt  vielfach  auf  diese  Weise,  das  stoßweise  Andrängen  der 
Flüssigkeit  an  der  eingeführten  Fingerkuppe  zu  fühlen. 

Fast  immer  findet  man  bei  einem  einigermaßen  starken  Aszites 
eine  sichtbare  ^Erweiterung  der  Venen  der  Bauchhaut,  die  auf  die  Bildung 
eines  KoUateralkreislaufes  zu  beziehen  ist.  Man  beobachtet  hierbei 
zwei  Typen  in  der  Anordnung  der  erweiterten  Gefäße.  Sind  vorzugs- 
weise oder  allein  die  in  der  seitlichen  Bauchhaut  verlaufenden  Venen 
und  ihre  Verzweigungen  ausgebildet  und  fließt  das  Blut  von  unten  nach 
oben,  so  handelt  es  sich  um  eine  Behinderung  des  venösen  Blutstromes 
in  der  Vena  cava  inferior,  entweder  infolge  des  Druckes  der  in  der  Bauch- 
höhle angesammelten  Flüssigkeit  oder  infolge  thrombotischen  Ver- 
schlusses der  Vene.  Starke  Erweiterung  der  seitHchen  Hautvenen  deutet 
auf  die  letzte  Ursache  hin.  Sind  die  medianen,  besonders  die  um 
den  Nabel  herum  gelegenen  Venen  erweitert,  so  liegt  ein  Abfluß- 
hindernis in  der  Pfortader  vor.  Der  Kranz  der  erweiterten  Venen 
bekommt  ein  charakteristisches  Aussehen,  wie  in  Fig.  24  u.  25,  wenn  der 
Abfluß  des  Blutes  durch  die  Venen  der  Aufhängebänder  der  Leber  und 
die  im  Ligamentum  teres  verlaufende  Vena  umbilicalis  erfolgt.:  Caput 
medusae.  Stets  ist  in  diesem  Falle  eine  median  gelegene,  erweiterte 
Vene  vorhanden,  welche  das  Blut  nach  oben  führt;  über  der  Vene  ist 
häufig  ein  kontinuierliches  Sausen  zu  hören.  Diese  Form  des  KoUateral- 
kreislaufes kommt  nur  zustande  bei  Pfortaderstauung,  durch  Thrombose 
der  Pfortader  oder  durch  Einengung  des  Pfortaderkreislaufes  in  der 
Leber,  bei  Zirrhose  usw. 

Venektasien  auf  der  Bauchhaut  finden  sich  aber  auch,  wenn  ein 
Kollateralkreislauf  sich  entwickelt  hat,  der  das  Blut  aus  dem  Gebiet 
der  oberen  Hohlvene  in  das  der  unteren  führt;  z.  B.  bei  Druck  auf  die 
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Vena  cava  superior  durch  Mediastinaltumor,   Aneurysma  aortae,   sub- 
stemale  Struma.  Es  kommt  dann  zu  einer  charakteristischen  Veränderung 
^es  Aussehens  der  Kranken.    Das  Gesicht  ist  zyanotisch,  die  seitlichen 
Venen  am  Hals  sieht  man  stark  ausgedehnt,  auf  der  Vorderfläche  der 
Brust  sind  ausgedehnte  Venen,  die  ihre  Fortsetzung  finden  in  der  er- 
weiterten Epigastr.  superior  und  inferior.      Das  Blut   fließt  in  diesem 
Falle  von  oben  nach  unten.     Der   Kollateralkreislauf   bildet    sich    bei 
Kompression  der  Cava  superior  nur  aus,  wenn  auch  die  Einmündungs- 
stelle  der  Vena  azygos  verschlossen  ist.      Ist  diese  frei,  geht  das  Blut 
durch  die   Venae  intercostal.  und  mammariae  in  die  hemiazygos  bzw. 
aiygos. 

6.  Große  Ovarialtumoren  und  andere  zystischeTumoren, 
2.  B.  Pankreascysten,  machen  Auftreibungen  des  Leibes  und  Erschei- 
nungen,   welche   zur   Verwechslung   mit   Aszites    Veranlassung   geben 
irönnen.    Wichtig  ist,  daß  bei  ihnen  im  Gegensatz  zu  den  Dämpfungs- 
rerhältnissen  beim  freien  Flüssigkeitserguß,  die  Dämpfung  in  der  Mitte 

des  Bauches  am  deutlichsten  ausgesprochen  ist,  während  bei  noch  so 
starkem  Aszites  auf  der  höchsten  Stelle  des  Abdomens,  meist  im  Epi- 
gastrium,  ein  rundlicher,  tyrapanitisch  schallender  Bezirk  bleibt,  ^welcher 
dem    auf  der  Flüssigkeit  schwimmenden  Darmkonvolut  entspricht. 

7.  Umschriebene  Auftreibung  des  Abdomens  wird  hervor- 
gerufen durch  Vergrößerung  einzelner  Organe  durch  Geschwulst- 
und.    Abszeßbildungen  usw.  (über  ihfe  Erkennung  s.  später). 

Einsinken  der  Bauchdecken  sieht  man  bei  hochgradiger  Kachexie, 
besonders  bei  Ösophagusstenose,  Pylorusstenose  usw.,  als  Folge  der 
maixgelhaften  Füllung  der  Därme,  bei  Meningitis  tuberculosa  und  Blei- 
kolife  infolge  der  spastischen  Kontraktion  der  Darm-  und  Bauchmus- 
kulst-fcur. 

Wichtig  ist  dann  fernerhin  die  Inspektion  des  Abdomens  für  die 
Erkennung  der  Enteroptose,  sowohl  der  erworbenen  als  der  kon- 
atitutionellen  Form.  Bei  der  erworbenen  Form  handelt  es  sich  um 
cinexi  Zustand  von  Erschlaffung  der  Bauchdecken,  des  Mesenteriums 
und  der  Aufhängebänder  der  Bauchorgane,  welcher  vorwiegend  beim 
weiblichen  Geschlecht  infolge  Schwund  der  Bauchmuskulatur  nach  mehr- 
faclieii  Geburten,  Schwund  des  präperitonealen  Fettgewebes  und  Fett- 
polsters sich  einstellt.  Fast  immer  ist  hierbei  auch  eine  Diastase  der 
Recti  vorhanden.  Infolge  des  mangelhaften  Haltes  senken  sich  bei  auf- 
rechter Stellung  alle  Baucheingeweide  und  gewinnen  eine  abnorme  Be- 
weglichteit.  Der  Magen  und  das  Colon  transversum  können  weit  nach 
unten  rücken ;  die  Magen  wand  verliert  gewöhnlich  ihren  Tonus  und  es  kann 
zur  Dilatation  des  Magens  kommen.  Die  Därme  sind  meist  meteoristisch 
aufgetrieben.  Leber  und  Niere  stehen  tief.  Besonders  die  rechte  Niere  tritt 
*^  tief,  daß  sie  in  ihrem  ganzen  Umfang  fühlbar  wird,  in  stark  aus- 
gesprochenen Fällen  trifft  das  auch  die  linke  Niere,  die,  für  gewöhnlich 
..^^  l^alpation  nicht  zugänglich,  jetzt  tastbar  wird.    Auch  die  Milz  tritt 

^^^>  die  Beckeneingeweidc  senken  sich,  es  kommt  zum  Prolaps. 
^  In  aufrechter  Stellung  besteht  ausjgesprochener  Hängebauch,  da 

jQ^  atrophischen  Bauchdecken  dem  Druck  des  Bauchinhaltes  nachgeben. 
jjj^^^t  die  auseinander  gedrängten  Musculi  recti  wölben  sich  die  Därme 
joj^^'tartig  vor.    Der  geschilderte  Zustand  ist  eine  Quelle  mannigfacher 

^^^hwerden. 
g^  ,      Die  konstitutionelle  Form  der  Splanchnoptose  erreicht  fast  nie 
^^he  Grade  wie  die  erworbene,  aber  auch  sie  gibt  bei  der  Inspekticm 
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ein  charakteristisches,  häutig  wiederkehrendt'S  Bild  (Kig.  208—210). 
Sie  ist  eine  Teilerseheinung  einer  allgemeinen  Habit usannmalie  (Asthema 
universalis)  und  bedingt  durch  AnomaÜen  des  Wachstums  des   Ske- 

Fig.  20S  Fig.  210. 

Od 

Fig.  208—210.     Habitu«  aslhenicus  (enteroptoticiie)  mil  Index  'J2  (lijälir.  MädtLeii). 

Kig,  209, 

lettes,    dii'    zu    Lage-   und  Gestaltsver- 

E^^^^^H        änderung    der   inneren    Organe    rühren. 
^^^^^H        Es  handelt  sich  meist    um    Individuen 
^^^^^^H         tnit  einem  langen,   flachen  Thorax     — 
^^^^^H        Thorax     paralyticu)^.      Die    untere 
P^^^^H        —  mei)<t  auch  die  obere  Thoraxapertur 
^^^^^^M        i$t  eng,  die  Kippenbügen  entspringen  im 
^^^^^1        spitzen  Winkel  vom  Sternum  und  sind 
^^^^H        bauehwärts  stark   konvex  ausgebogen; 
^H        an  der  Bildung  des    Rippenbogens  sind 
I         .    ^H         meist  nur  7.,  8.  und  9.  Rippe  beteihgt, 
/    ^H        die  10.  endigt,  m«  die  11.  und  12.  in 
1     ^1         iler  Norm,  frei,  oder  ist  nicht  so  fest  wie 
M    ^H         in   der   Norm  am  Rippenbogen  befestigt 
■    ^H        (fluktuierende    10.  Rippe  Stillebs). 
V    ^1        ]>er    I^ndenteil   der  Wirbelsäule  ist  im 
1  ^M        Verhältnis    zum  Brustteil  lang  und  lor- 
I^H        dolisrh  verkrümmt.    Der   Bauch  ist  in 
l^^l        uufreclitor  Stellung  vi irge buchtet,  es  be- 
l|^H       stellt    trotz  straffer  Bauchdecken  (im 
b        ^^H         Gegensatz    zur   erworbenen    SpUnch- 
,        J^^l        noptuse)    ein    Hängebaucb    verschieden 
^^^H       starken  Grades.  Meist  besteht  eine  Dia- 
^^^^^^1       stase  der  Muscuh  reoti.    Auf  der  Rücken- 
fläche sind  die  paravertebralen  Nischen, 
die  vom  Quadratus  lumborum  und  Psoas 
gebildet  werden  und  in  denen  die  Nieren  gelegen  sind,  anstatt  wie  in 
der  Norm  nach  oben  trichterförmig  offen  oder  rhombisch,   zylindrisch 
und  seicht.     Die  Stellung  des  Beckens  ist  spitzwinkliger  zur  Horizon- 
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talen  als  in  der  Norm,  die  Symphyse  steht  höher,  die  Schambeinbogen 
verlaufen  in  spitzem  Winkel  und  senkrecht.  Äußerlich  tritt  das  in  der 
charakteristiBchen  Form  des  Beckens  zutage. 

Es  ist  klar,  daß  so  weitgehende  Anomulien  des  Skelettes  auch  auf 
die  Gestalt  und  Lj^e  der  Eingeweide  rückwirken  müssen.  Die  rechte 
Niere  steht  in  allen  Fällen  dieser  Art  tiefer,  ist  leicht  zu  tasten  und  häufig 
beweglieh  (Wanderniere).  Die  Leberdämpfung  ist  hoch,  die  Leber 
überschreitet  den  Rippenbogen  (Steilleber),  der  Mi^en  steht  vertikal 
und  ist  in  der  Regel  gesunken,  auch  die  Milz  steht  manchmal  tiefer 

Flg.  211.  Fig.  212. 


Normaler  Habitus.     Index  75.     (ITjAhriges  Madchen.) 

und  ist  fühlbar.  Das  Kolon  steht  tiefer  als  in  der  Norm,  häufig 
bestehen  Lageanomaüen  der  Beckeneingeweide. 

Den  Ausgangspunkt  dieser  Verschiebungen  bildet  die  abnorme 
Enge  der  unteren  Thorasipertur,  die  dadurch  bedingte  Abfhirhung 
des  Zwerchfelles,  die  veränderte  Wachstumsrichtung  der  Leber  in 
sagittaler' statt  in  dorso ventraler  Richtung,  das  abnorme  Längenver- 
häitnis  von  Brust-  und  Lendenwirbelsäule.  Die  Lageanouiahe  er- 
streckt sich  daher  nicht  nur  auf  die  Baucheingeweide,  auch  das  Herz 
ändert  seine  Lage;  es  ist  median  gestellt,  von  der  vorderen  Brustwand 
abgerückt  und  bei  l>agewechsel  beweglicher  als  in  der  Norm.  Mit  den 
Anomalien  der  Lage  und  Form  gehen  solche  in  der  physiologischen 
Dignität  der  Organe  einher.  Die  Individuen  .-tind  in  der  größten  Mehr- 
zahl der  Fälle  ne urasthenisch,  zeigen  vielfach  eine  große  I^^bilität  der 
Vasomotoren  und  Funktionsschwäche  einzelner  Organe:  Atonie  des 
Mi^ens  und  des  Dickdarmes,  Herzschwäche  usw. 

Einen  mathematischen  Ausdruck  für  dii'  angeborene  Spliincli- 
noptose  (die  Asthenia  universalis  congenita)  besitzen  wir  in 
dem  sog.  BECHEH-LENNiiOFFsehen  Index,  der  gewonnen  wird,  in- 
dem man  die  Zahl  für  den  Abstand  des  Jugulums  vun  dem  oberen  Rund 
der  Symphyse  dividiert  durch  die  Zahl  für  den  kleinsten  Leibesumfang 
und  den  Quotient  mit  100  multipliziert: 
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T  j  Dist  jugulo-pubica  ,,^ 

Index  =  -.  —  T— ^:r  - — ^  • 100. 

circumfer.  abdom.  minima 

Im  Durchschnitt  beträgt  der  Index  bei  normalen  weiblichen  Per- 
sonen in  Rückenlage  75  (Fig.  211  und  212),  in  aufrechter  Stellung  ge- 
messen ist  er  etwas  niedriger.  Auch  beim  Manne  ist  er  niedriger  als  75. 
Hoher  Index  (über  80)  wird  bei  Personen  mit  tastbaren  Nieren  und 
asthenischem  Habitus  gefunden. 

Nicht  minder  wichtig  als  die  Inspektion  ist  die  Palpation  des 
Abdomens.  Sie  liefert,  in  richtiger  Weise  ausgeführt,  die  wertvollsten 
Resultate  bei  der  Untersuchung  des  Abdomens. 

Um  gut  palpieren  zu  können^  lagert  man  den  Patienten  so^  daß  die  Bauch' 
ntuskulatur  erschlafft  ist.  Man  bringt  ihn  in  eine  horizontale  Lage^  womöglich  nach 
Wegnahme  des  Kopfkissens^  läßt  ihn  ruhig  und  tief  mit  geöffnetem  Munde  atmen. 
In  manchen  Fällen  werden  die  Bauchmuskeln  noch  mehr  erschlafft^  wenn  man  die 
Beine  an  den  Leib  anziehen  läßt.  Bei  großer  Spannung  der  Bauchdecken  dureh 
Afeteorismus  wird  die  Palpation  erleichtert^  wenn  der  Darm  durch  ein  Klistier  entleert 
wird.  In  manchen  Fällen  ist  es  notwendige  die  Unterstuhung  im  Bade  vorzunehmen^ 
in  anderen  Fällen  ist  die   Untersuchung  in  Narkose  am  Platze, 

Der  Arzt  sitzt  beim  Palpieren  neben  dem  Patienten  auf  einem 
Stuhl  (oder  auf  dem  Bettrand)  und  trägt  Sorge,  daß  an  jeder  Stelle 
am  Abdomen  die  tastende  Hand  eine  bequeme  Lage  hat.  Man  legt 
die  Hände  flach  auf  den  Leib  und  tastet  zunächst,  ohne  starken  Druck 
auszuüben,  den  Bauch  an  den  Stellen,  die  von  vornherein  vom  Patienten 
als  nicht  schmerzhaft  angegeben  wurden;  erst  dann  gehe  man  zum 
Betasten  schmerzhafter  Stellen  und  zu  tiefer  Palpation  über.  Brüskes, 
hastiges  Vorgehen,  das  dem  Patienten  Schmerzen  macht,  hat  fast  immer 
zur  Folge,  daß  die  Bauchdecken  sich  reflektorisch  spannen  und  die 
weitere  Palpation  illusorisch  machen.  Im  Bedarfsfalle  bedient  man  sich 
der  bimanuellen  Palpation,  indem  man  von  der  Lendengegend,  von  der 
hinteren  Leberfläche,  dem  Rektum  oder  der  Vagina  aus  die  Teile  der 
auf  dem  Bauche  liegenden  Hand  entgegendrückt. 

In  schwierigen  Fällen  palpiert  man  in  verschiedener  Körperstellung 
(Rückenlage,  Bauchlage,  Knieellenbogenlage,  aufrechte  Stellung). 

Die  stoßweise  Palpation  führt  man  aus,  indem  man  mit  der  pal- 
pierenden  Hand  einen  kurzen  Stoß  in  die  Tiefe  ausübt.  Abgesehen 
von  dem  Nachweis  des  Wellenschlages  (s.  o.)  gelingt  es  auf  diese  W^eise 
tiefliegende,  von  Flüssigkeit  überlagerte  Organe  oder  Tumoren  nach- 
zuweisen, z.  B.  bei  Leberzirrhose  die  von  dem  Aszites  überlagerte  Leber. 

Mit  Hilfe  der  Palpation  orientieren  wir  uns  über  die  Beschaffenheit 
der  Bauchdecken  (Schmerzhaftigkeit,  Spannung,  Defense  musculaire  bei 
entzündlichen  Prozessen  im  Peritoneum,  über  Ödem,  Fettablagerung) 
über  die  Beschaffenheit  der  Bauchorgane  hinsichtlich  Größe,  Lage, 
Form  (näheres  s.  später)  über  das  Auftreten  von  Resistenzen  und 
Tumoren  und  ergänzen  so  den  schon  durch  die  Inspektion  erhobenen 
Befund. 

Bei  der  Palpation  von  Tumoren  handelt  es  sich  vor  allem  auch 
um  die  Feststellung^  ihres  Ausgangspunktes.  Nicht  immer  ist  die  Lage 
des  Tumors  auch  gleichzeitig  beweisend  für  die  Zusammengehörigkeit 
mit  dem  an  dieser  Stelle  in  der  Norm  liegenden  Organ.  Tumoren  des 
Kolon  und  des  Pylorus  könj^Mi  weitab  von  der  gewöhnlichen  Lage 
dieser  Orgauteile  gelegen  sein.  So  findet  man  Pylorustumoren  häufig 
in  der  Höhe  oder  unterhalb  des  Nabels.  Auch  die  Tumoren  des  Colon 
transversum  können  tief  in  das  kleine  Becken  hineinreichen.  Tumoren 
der  Gallenblase  können,    wenn  sie  groß  sind,  unterhalb  der  normalen 
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Stelle  der  Gallenblase  über  die  ^N'iere  in  die  Appendixgegend  hinabragen. 
Ebenso  rückt  die  vergrößerte  Milz  in  die  Gegend  der  Mittellinie  des 
Bauches.     Ovarialtumoren  rücken  in  die  Oberbauchgegend  usw. 

Zur  sicheren  Entscheidung  über  die  Zusammengehörigkeit  der 
Tumoren  mit  den  einzelnen  Bauchorganen  ist  es  notwendig,  sich  über 
die  respiratorische  Versehieblichkeit,  das  Verhalten  der  Tumoren  bei 
Aufblähung  des  Magens  und  des  Darmes  mit  Luft,  mit  Kohlensäure 
(Magen)  oder  mit  Wasser  zu  orientieren.  Respiratorische  Versehieb- 
lichkeit zeigen  die  Tumoren  der  Leber  und  der  Milz;  die  Tumoren  des 
Magens,  des  Kolons,  der  Niere  oder  des  Netzes  nur  dann,  wenn  sie  Ver- 
wachsungen mit  einem  der  beiden  Organe  oder  mit  dem  Zwerchfell 
eingegangen  sind.  Doch  erleidet  diese  Regel  nicht  selten  Ausnahmen, 
indem  Magentumoren,  auch  ohne  daß  Verwachsungen  bestehen,  respira- 
torisch verschiebUch  sein  können.  Ein  Zeichen  dafür,  daß  der  Tumor 
nicht  mit  der  Leber  verwachsen  ist,  bildet  der  Umstand,  daß  der  respira- 
torisch nach  unten  tretende  Tumor  bei  der  Exspiration  am  Aufwärts- 
rücken durch  die  palpierende  Hand  verhindert  werden  kann. 

Bei  der  Aufblähung  des  Magens  rücken  Tumoren,  welche  der 
großen  Kurvatur  angehören,  im  allgemeinen  nach  vorn  und  werden 
deutUcher  palpabel.  Tumoren  der  kleinen  Kurvatur  und  des  Fundus 
werden  undeutlicher,  indem  bei  der  mit  der  Aufblähung  verbundenen 
Drehung  des  Magens  die  Tumoren  nach  hinten  rücken.  Tumoren  des 
Darmes  bleiben  bei  der  Magenaufblähung  in  ihrer  Lage  unverändert; 
ebenso  Tumoren  der  Leber  und  solche  der  Milz;  die  letzteren  können 
jedoch  nach  hinten  und  oben  rücken.  Tumoren  des  Pankreas  werden 
bei  normaler  Lage  des  aufgeblähten  Magens  weniger  deutlich  fühlbar. 
Bei  Senkungen  des  Magens  bleiben  sie  in  ihrer  Lage  und  unverändert 
fühlbar.  Tumoren,  welche  dem  Darm  angehören,  werden  bei  Aufblähung 
des  Darmes  nach  vorn  rücken  und  deutlicher  werden;  Tumoren,  die 
hinter  dem  Darm  gelegen  sind,  z.  B.  von  der  Niere  ausgehen  oder  vom 
Pankreas,  werden  undeutlicher  oder  verschwinden  überhaupt  für  die  • 
Palpation.  Geschwülste,  welche  der  Leber  oder  dem  Magen  angehören, 
rücken  bei  der  Aufblähung  des  Darmes  nach  oben;  ebenso  Geschwülste 
der  Milz. 

Tumoren  im  Bauche  zeigen  echte  pulsatorische  Bewegungen, 
wenn  sie  von  der  Aorta  ausgehen:  Aneurysmen  der  Bauchaorta. 
Häufig  fühlt  man  die  Bauchaorta  stark  pulsieren  bei  Personen  mit 
Lordose  der  Lenden  Wirbelsäule  und  bei  nervösen  Individuen.  Bei  äl- 
teren Leuten  mit  Arteriosklerose  und  Ptosis  der  Baucheingeweide  fühlt 
man  die  verlängerte  und  in  ihrer  Wand  veränderte  Aorta  in  großer 
Ausdehnung  anschlagen.  Unter  diesen  Umständen  ist  die  Aorta  meist 
erweitert  und  gleichzeitig  ptotisch  geworden. 

Mitgeteilte  Pulsation  zeigt  das  Pankreas,  welches  bei  Enteroptosis 
im  Epigastrium  leicht  durchfühlbar  ist  und  als  querverlaufender,  walzen- 
förmiger Strang  unter  den  Fingern  erscheint.  Auch  Tumoren  des  Mesen- 
teriums (Drüsen)  können  durch  Verwachsungen  mit  der  Aorta  oder 
lUaca  pulsatorische  Erscheinungen  machen.  Mitgeteilte  und  echte 
Pulsationen  unterscheiden  sich  dadurch,  daß  die  letzteren  nach  allen 
Seiten  sich  fortpflanzen,  erstere  nur  nach  einer  Richtung. 

Die  Leber  pulsiert  bei  venöser  Stauung  und  bei  Aorteninsuffizienz. 
Die  t^nterscheidung  zwischen  arterieller  und  venöser  Pulsation  siehe 
Kapitel  V. 
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Epigastrische  Pulsation  wird  hervorgerufen  durch  den  Puls  der 
Aorta  oder  durch  die  Bewegungen  des  rechten  Herzens  bei  Tiefstand 
des  Zwerchfelles  und  dadurch  bedingtem  Tieferrücken  des  Herzens, 
des  median  gestellten  Herzens  und  des  erweiterten  und  hypertrophi- 
schen rechten  Ventrikels  bei  Herzfehlern. 

Tumoren  können  bei  der  Palpation  des  Abdomens  vorgetäuscht 
werden  durch  stark  entwickelte,  kontrahierte  Musculi  recti.  Man 
fühlt  dann  infolge  scharf  ausgeprägter  Inscriptiones  tendineae  tumor- 
artige Muskelwülste.  Fernerhin  können  kontrahierte  Darmschlingen 
als  Tumoren  imponieren.  Die  Möglichkeit,  sie  unter  dem  Finger  rollen 
zu  lassen,  das  eigenartige  Darmgefühl,  welches  sie  bei  der  Betastung 
geben,  der  wechselnde  Befund  bei  der  Untersuchung  und  ihre  Anordnung 
im  Verlaufe  des  Querkolon  oder  des  auf-  und  absteigenden  Kolon,  können 
vor  Verwechslungen  schützen.  Ebenso  sind  im  allgemeinen  die  durch 
Kotansammlung  im  Darm  entstandenen  Tumoren  als  solche  leicht 
zu  erkennen  an  ihrer  teigigen  Konsistenz,  an  ihrem  Verschwinden  bei 
spontaner  oder  künstlicher  Entleerung  des  Darmes. 

Die  Palpation  dient  dann  ferner  dazu,  Schmerzen,  welche  ein 
häufiges  Symptom  von  Erkrankungen  der  Abdominalorgane  sind,  zu 
lokalisieren  und  ihre  Bedeutung  festzustellen.  Wir  unterscheiden 
dabei  Druckempfindlichkeit  und  Druckschmerz.  Die  Druckempfindlich- 
keit des  Abdomens  kommt  bei  einer  großen  Zahl  von  Erkrankungen 
vor  und  ist  entweder  hervorgerufen  durch  akute  oder  chronische  Ent- 
zündungen, durch  vermehrte  Blutfüllung  (Stauungsleber,  Stauungsrailz) 
durch  Fettanhäufung  (Fettleber),  durch  abnorme  Auftreibungen  der 
Därme  mit  Gas  oder  Kot,  abnorme  Kontraktionen  derselben  (Colitis 
spastica).  In  vielen  Fällen  besteht  diese  Druckempfindlichkeit  in  der 
Haut  als  reflektorischer  Schmerz  und  entspricht  dann  der  segmentalen 
Anordnung  der  Innervation  der  Bauchhaut  (HEADsche  Zonen).  Li 
diesen  Fällen  wird  man  zur  Feststellung  des  erkrankten  Organs  durch 
genaue  Sensibilitätsprüfung  den  Haut  nervenbezirk  genau  feststellen 
müssen.  In  anderen  Fällen  ist  der  Schmerz  allein  herrührend  von  ab- 
normer Empfindlichkeit  der  Haut  und  wird  daran  erkannt,  daß  Kneifen 
der  Haut  z^^^schen  den  Fingern  Schmerzen  auslöst,  die  unter  Umständen 
bis  zur  Ohnmacht  sich  steigern  können.  Zu  achten  ist  dabei  auf  schmerz- 
hafte Infiltrate  durch  zirkumskripte  Fettablagerung. 

Im  Gegensatz  zu  diesem  mehr  diffusen  Schmerz  steht  der  lokali- 
sierte Schmerz  bei  der  Palpation,  der  beim  Ulcus  ventriculi  und  duodeni, 
der  Cholelithiasis,  Appendizitis,  Para-  und  Perimetritis  und  anderen 
Affektionen  der  weiblichen  Genitalien  vorkommt.  Er  ist  dadurch  aus- 
gezeichnet, daß  er  auf  Druck  verstärkt  oder  erst  durch  Druck  ausgelöst 
wird.  Kolikschmerzen  infolge  von  Pyloruskrampf,  Krampf  des  Kolon 
werden  im  Gegensatz  hierzu  auf  Druck  vielfach  gebessert.  Zu  beachten 
ist  fernerhin  der  Druckschmerz,  den  epigastrische  Hernien  oder  Aus- 
stülpun«:en  des  Xetzes  in  d(T  Linea  alba  machen,  der  Schmerz  bei  Myalgien 
(besonders  häufig  bei  clironischem  Husten  vorkommend)  oder  Rheu- 
matismus der  Bauchmuskulatur,  der  Sehmerz  beim  Betasten  der  nor- 
malen oder  sklerotischen  Bauchaorta  oder  ihrer  großen  Äste. 

Die  Perkussion  des  Abdomens  wird  in  der  Regel  in  der  Rücken- 
lage des  Kranken  vorgenommen,  in  der  die  Bauchdecken,  namentlich 
die  Musculi  recti,  am  wenigsten  gespannt  sind.     Unter  gewissen  Ver 
hältnissen  kann  zur  Kontrolle  der  bei  der  Perkussion  in  der  Rücken- 
lage erhaltenen  Resultate  und  zu  ihrer  Sicherstellung  auch  die  Unter- 
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suchung  in  Seitenlage  oder  in  Knieellenbogenlage  vorgenommen  werden. 
Mit  Hilfe  der  Perkussion  lassen  sich  die  soUden  Baucheingeweide,  Leber 
und  Milz,  gefüllte  Harnblase,  manchmal  auch  die  Nieren,  von  den  luft- 
haltigen Teilen  abgrenzen.    Der  Perkussion  nicht  zugänälich  sind  Fan 
kreas,  Ovarien  und  Uterus  unter  normalen  Lageverhältnissen. 

Die  Abgrenzung  von  Magen  und  Darm  ist  in  der  Regel  in  scharfer 
Weise  nicht  möglich,  da  beide  tympanitischen  Schall  geban,  doch  ist 
bei  nicht  zu  starker  Füllung  des  Darmes  der  tympanitische  Schall  des 
Magens  im  allgemeinen  höher  als  der  des  angrenzenden  Kolons,  so 
daß  eine  einigermaßen  zutreffende  Abgrenzung  auch  ohne  weitere  Hilfs- 
mittel möglich  ist.  In  der  Regel  wird  man  zu  einer  schärferen  Ab- 
grenzung nur  kommen  bei  verschiedener  Füllung  dieser  Organe  mit 
Lufc  oder  festem  und  flüssigem  Inhalt  (näheres  s.  bei  Magenperkussion 
pag.  504). 

Der  tympanitische  Darmschall  kann  entweder  abnorm  hoch  sein 
oder  es  tritt  an  seine  Stelle  in  größerer  oder  mehr  beschränkter  Aus- 
dehnung gedämpfter  Schall. 

Abnorm  hoher  tympanitiseher  Schall  findet  sich: 

L  Bei  starker  Gasaufblähung  der  Därme  —  Meteorismus,  Tym- 
panites. 

Die  Höhe  des  Schalles  ist  dabei  abhängig  von  der  Gasfüllung 
und  von  der  Spannung,  unter  denen  das  Gas  im  Darm  steht.  Je  größer 
die  Spannung,  desto  geringer  wird  der  tympanitische  Schall  und  macht 
einem  Schall  Platz,  der  iÖuilichkeit  mit  tiefem,  sonoren  Lungenschall, 
z.  B.  beim  Emphysem,  hat. 

2.  Bei  Anwesenheit  von  Luft  in  der  freien  Bauchhöhle  bei  Per- 
foration des  Magens  oder  des  Darmes. 

Unter  diesen  Verhältnissen  nimmt  die  Luftblase  immer  den  höchsten 
Stand  ein,  demgemäß  ist  auch  der  tympanitische  Schall  am  aus- 
gesprochensten an  dieser  Stelle.  Bei  Lagewechsel  ändert  sich  die  Lo- 
kalisation des  tympanitischen  Schalles.  Bei  gleichzeitig  vorhandenem 
Flüssigkeitserguß  finden  sich  dann  ähnliche  Verhältnisse  wie  beim 
Pneumothorax:  linear  begrenzte  Dämpfung  und  darüber  gelagerte  Tym- 
panie.  Die  Leberdämpfung  wird  unter  diesen  Verhältnissen  kleiner 
oder  verschwindet  vollständig. 

Gedämpfter  Schall  im  Bereiche  des  Abdomens  tritt  auf: 

1.  Bei  Kontraktion  der  Därme  und  eingesunkenem  Bauch,  z.  B. 
hochgradiger  Inanition. 

2.  Bei  Kotanhäufung  im  Dickdarm. 

3.  Bei  Tumoren,  welche  oberflächlich  liegen  oder  die  lufthaltigen 
Teile  verdrängt  haben. 

4.  Bei  entzündlichen  Infiltraten  des  Darmes  und  des  Bauchfelles, 
z.  B.  Appendizitis,  tuberkulösen  Infiltraten  des  Mesenteriums 
und  des  Peritoneums. 

5.  Bei  entzündlichen  und  nichtentzüudlichen  Flüssigkeitsergüssen 
im  Peritoneum  entweder  als  diffuse  Dämpfung  oder  als  zirkum- 
skripte, bei  Abkapselung  entzündlicher  Exsudate  oder  bei  zysti- 
tischen  Tumoren  des  Pankreas,  der  Ovarien  usw. 

6.  Bei  Verdickung  der  Bauchdecken  durch  Ödem  oder  Fettsucht. 

Über  den  Nachweis  freier  Flüssigkeit  in  der  Bauchhöhle  s.  pag.  487  u.  488. 
Ober  die  spezielle  Perkussion  der  Organe  s.  pag.  514,  582. 

Die  Auskultation  spielt  bei  Erkrankungen  des  Abdomens  eine  geringe  Rolle. 
Normalerweise  hört  man  die  peristaltischen  Bewegungen  des  Darmes,  welcher  seine 
flüssig-festen,  mit  Luft  vermischten  Inhaltmassen  weiterbefördert;  in  verstärktem 


496  Mohr,  Diagnostik  der  Erkrankungen  der  Digestionsoi^ane. 

Maße  hört  man  sie  schon  aus  weiter  Kntfernung  als  laute  Darmgeräusche  (Bor- 
borygmi). 

Als  Tor  ml  na  intestinorum  bezeichnet  man  eine  meist  auf  nervöser  Basis 
beruhende  motorische  Reizerscheinung  des  Darmes,  wobei  der  Inhalt  der  Darme 
unter  lautem  Kollern  und  Plätschern  oft  mit  sichtbarer  Peristaltik  weiterbefördert  wird. 

Der  Nachweis  des  Fehlens  der  Darmgeräusche  kann  bei  gleichzeitig  vor- 
handenen anderen  Symptomen  zur  Diagnose  der  Darmlähmung  verwendet  werden. 

—  Über  der  (xallenblase,  der  l^^ber,  der  Milz,  auch  über  dem  übrigen  Peritoneum  hört 
man  bei  Entzündungen  lit'ibegeräusche,  die  man  auch  bei  der  Palpation  fühlen  kann. 

Röntgenuntersuchung  s.  Kapitel  XV. 

Spezielle  Untersuehunis:  des  Mageiis. 

Anatomische  und  physiologische _^  Vorbenierltungen.  Der  Magen  gehört 
zu  Fünfsechstel  der  linken  Körperhdlfte  an,  nur  der  Pylorusteil  liegt  rechts  von  der 
Wirbelsäule.  Der  Magen  ist  —  wie  aus  neueren  Untersuchungen  mit  Hilfe  des  Röntgen- 
Verfahrens  hervorgeht  —  bei  aufrechter  Körperstellung  vertikal  gelagert.  Die  Meine 
Kurvatur  verläuft  rein  vertikal,  von  der  Kardia  aus  sogar  etwas  nach  links  und  unten.. 
Der  Pylorus  liegt  rechts  der  Wirbelsäule  in  Höhe  des  ersten  Lendenwirbels  von  der  Leber 
überlagert.  Die  große  Kurvatur  liegt  normalerweise  stets  oberhalb  der  Xabelhöhe;  ihr 
Verlaut  ist  ein  wechselnder ^  da,  wie  es  sich  gezeii^t  h  it,  die  Form  des  Magens  auch  unter 
normalen  Bedingungen  variieren  kann.  Sach  Kl/^DER^GKÖDEL  u,  a.  ist  die  große  Kur- 
vatur  der  tiefste  Teil  des  Magens  und  biegt  von  unten  etwas  nach  oben  gebend  (^^Hub^ 
höhe*'')  in  den  Pylorus  um.  Es  entsteht  dadurch  die  Haken  form  des  Magens,  Nach 
HOLZKNKLHT  ist  der  Pylorus  der  tiefste  Teil.  Der  Magen  bekommt  dadurch  im  Röntgen- 
bilde die  Form  eines  Horns^  das  von  links  hinten  oben  nach  rechts  unten  gelagert  ist. 
Dievon  HOLZKNEC//T  als  normal  angesprochene  Form  ist  jedoch  nur  in  einem  geringen 
Prosentsatz  der  Fälle  vorhanden.  Stets  ist  der  Fundus  der  am  höchsten  in  der  linken 
Zwerchfellkuppe  gelegene  bis  zur  4.  Rippe  reichende  Teil  des  Magens,  Die  Form  des 
Magens  wird  stark  beeinflußt  durch  die  Lage  des  Individuums.  Während  der  Magen 
in  aufrechter  Stellung  —  wie  erwähnt  —  fast  rein  vertikal  gestellt  ist^  rückt  in  Rückenlage 
'ler  höchste  Teil  des  Magens  nach  oben  (kranialer  Magenpol  im  Gegensatz  zum  kaudalen 

—  tiefsten  —  Pol)^  der  Pylorus  bleibt  in  seiner  Lage]  bei  linker  Seitenlage  rückt  die 
i^roße  Kurvatur  völlig  nach  links.  Da  der  Magen  ein  kompressibles  Organ  ist^  ist  die 
Magenform  von  der  Beschaffenheit  seiner  Nachbarorgave  in  weitestem  Maße  abhängig. 

Der  AHagen  hat  Beziehungen  zu  folgenden  Organen  (Tafel  11)  aem 
Fundus  und  der  großen  Kurvatur  sind  angelagert  das  Zwerchfell,  die  Milz^  die  linke 
Xierey  das  Colon  transvcrstim:  dem  Pylorus  und  der  kleinen  Kurvatur  der  linke  L^fer^ 
läppen.  Hinter  dem  Magen  liegt  das  Pankreas  und  die  Bursa  omentalis.  Der  vorderen 
Bauchwand  liegt  nur  ein  geringer  Teil  der  Vorderfläche  des  Magens  ufid  der  großen 
Kurvatur  an.  Derjenige  Teil,  welcher  unter  dem  linken  Rippenbogen  liegt  und  von 
der  Leber,  dem  Zwerchfell  und  dem  Herzen  resp.  Lunge  und  Milz  begrefizt  wird,  bildet 
den    TRAUBEschen    Raum. 

Die  h^unktion  des  Magens  besteht  zunächst  darin,  die  Speisen  so  vorzu- 
bereiten, daß  sie  der  Darmverdauung  zugänglich  sind.  Das  geschieht  mit  Hilfe  des  von 
der  Magenschleimhaut  gebildeten  M agensaftes\  die  Mi^ktdatur  des  Magens  befördert 
die  vorbereiteten  Speisen  in  den  Darm.  Außerdem  werden  im  Magen  auch  Xahrungs- 
Stoffe  resorbi rrt. 

Die  motorische  Funktion  des  Magens  wird  ausgefiihrt  von  drei  Muskel' 
schichten:  einer  l.ängsschicht,  welche  an  der  großen  und  kleinen  Kurvatur  an  Dichte 
zunimmt  und  am  Antrum  pyloricum  an  der  hinteren  und  vorderen  Wand  ein  scharf 
markierlcs  Bündel  bildet;  einer  Ringfaserschicht,  welche  den  ganzen  Magenkörper  kreis- 
förmig  umgibt  und  geilen  den  Pylorus  zu  dichter  wird]  um  den  Pylorus  liegt  ein  dichter 
Kranz  von  Ki-eisfa^ern  ( Sphincter  pylori) ;  endlich  verlaufen  von  der  Kardia  ab  zwei 
schiefe  Fti^ierzin^c  ( Fibnie  nbliquae),  welche  von  einer  Magenwand  auf  die  andere  über- 
greifen und  sich  (in  der  vorderen  und  hinteren  Fläche  kreuzen.  Durch  diese  Fasern  wird 
an  der  kl'inrn  Kurvatur  eine  Ilalbrinne  (Magenstraße  WALDBYER)  gebildet^  die  bei 
gefülltem  Maiden  getrunkene  Flüssigkeit  an  dem  Hauptmagen  vorbei  flach  dem  Darm 
leitet^  ohne  daß  eine  Vermischung  mit  den  übrit^en  Speisen  oder  eine  Verdünnung  des 
Magensaftes  stattfindet. 

Die  Muskulatur  des  Fundus  befindet  sich  in  einem  tonischen  Anspannungssustande 
um  die  einige führtoi  higest.i  herum.  Der  l'undusraum  verkleinert  sich  in  dem  Maße, 
als  die  Speisen  ihn  verlassen  (Peristole).  Fr  enthält  stets  eine,  besonders  im  Röntgest- 
bilde  sich  scharf  m  irkierende  Luftblase  von  werhstinder  Größe,  die  für  die  Bewegung 
der  Spei^ien  im  Mafien  selbst  von  Bedeutung  ist.  Der  Pylori^teil  führt  kräftige  pert- 
taltische  Bewa^ungen  aus  und  spritzt  den  Chymus  in  das  Duodenum.    Er  befindet  sich 
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mährend  der  Verdauung  in  einem  tonischen  Verschluß^  um  sich  von  Zeit  zu  Zeit  zu  öffnen 
und  die  Speisen  in  das  Duodenum  hinauszubefördern.  Die  Bewegungen  des  Magens 
werden  reguliert  von  den  (sympathischen)  Ganglienzellen^  die  in  Magenwand  selbst 
liegen  und  vom  Zentralnervensystem  aus  durch  den  Nervus  vagus.  Wichtig  ist  hierfür 
auch  das  Verhalten  des  Duodenums.  Anfüllung  des  Dünndarmes  führt  zum  Verschluß 
des  Pylorus  so  lange^  bis  das  Duodenum  leer  ist.  Ebenso  führen  chemische  Reize  (Salz- 
säure und  Fett)  zum  Verschluß  des  Pylorus ^  während  \V asser ^  Salze ^  Alkali  die  Off- 
nung  bewirken.  Der  Pylori^  übt  dabei  geradezu  eine  Selektion  unter  den  Bestandteilen 
des  Mageninhaltes  aus.  Während  Wasser  und  lösliche  Kohlenhydrate  den  Pylorus 
sehr  rasch  passieren,  bleiben  Eiweißkörper  längere  Zeit  und  Fette  am  längsten  im  Magen, 
Die  Eiweißkörper  verlassen  den  Magen  als  tief  abgebaute,  wasserlösliche  Spaltungs- 
produkte. 

Die  Resorption  im  Magen  ist  im  Verhältnis  zu  der  im  Darm  gering.  Außer 
wässerigen  Salzlösungen,  löslichen  Abbauprodukten  der  Eiweißkörper,  Dextrin,  Trauben- 
zucker wird  nur  Alkohol  in  bedeutenderem  Maße  vom  Magen  resorbiert,  Wasser  über- 
haupt nicht. 

Wichtig  ist  die  sekretorische  Funktion  des  Magens^  welche  der  mit  spexi^ 
fischen  Zellen  at^gestatteten  Schleimhaut  des  Magens  obliegt.  Letztere  setzt  sich  zu- 
sammen aw5  einer  Epithelschicht,  der  Tunica  propria,  der  Muse,  mucosae  und  der  Sub- 
mucosa.  Das  Epithel  der  Magenschleimhaut  ist  einfaches  Zylinder  epithel;  sein  Produkt 
ist  der  Magenschleim,  Die  Tunica  propria  enthält  neben  elastischen  Fasern  und  mit 
Leukozyten  durchsetzten  Bindegewebefasern  vor  allem  die  Magendrüsen,  die  in  grubigen 
Einsenkungen  der  Oberfläche  ausmünden  (Magengrübchen) .  Man  unterscheidet  zwei 
Formen  von  Drüsen',  i,  Fundusdrüsen,   2,  Pylorusdrüsen, 

Die  ersteren,  die  eigentlichen  Magendrüsen  oder  Labdrüsen,  besitzen  zweierlei 
Zellen,  die  Haupt-  und  Belegzellen,  von  denen  die  ersteren  einfache  zylindrische, 
das  Drüsenlumen  überall  begrenzende  Zellen  sind,  während  die  Belegzellen  mehr 
an  der  Peripherie  der  Drüsen  sitzen  und  durch  Seitenzweigchen  mit  dem  Lumen  der 
Drüsen  in  Verbindung  stehen.  In  den  Pylorusdrüsen  finden  sich  ausschließlich 
Hauptzellen,  Die  Drüsenzellen  erleiden  während  der  Verdauung  morphologische 
Veränderungen,  Beide  Zellenarten  werden  dunkel  und,  namentlich  die  Belegzellen, 
größer.  Das  Produkt  beider  ist  der  Magensaft.  Die  Menge  des  Magensaftes  ist  ab- 
hängig von  der  Art  und  Menge  der  Nahrung:  im  Mittel  beträgt  die  Tagesmenge  ca,  1500  um. 
Seine  wichtigsten  Bestandteile  sind: 

1,  Die  Salzsäure  —  in  der  Tagesmenge  von  1500  ccm  ca,  5  g.  Die  näheren 
Bedingungen  ihrer  Bildung  durch  die  Drüsenzellen  sind  nicht  mit  Sicherheit 
bekannt^ 

2,  Zwei  bzw,  drei  Fermente',  das  proteolytische  Ferment  Pepsin,  das  Kasein 
zur  Fällung  bringende  Labferment  und  wahrscheinlich  ein  fettspaltendes 
Ferment  —  Lipase, 

Pepsin  wird  von  den  Hauptzellen  der  Fundus-  und  Pylorusdrüsen  gebildet; 
Labferment  nur  von  den  Zellen  der  Fundusdrüsen;  die  Salzsäure  von  den  Belegzellen, 
Mit  Hilfe  des  Magensaftes  vollzieht  der  Magen  eine  wesentliche  Umwandlung  der  Nahrung, 
indem  die  Eiweißkörper  hydrolytisch  gespalten  und  der  weiteren  Darmverdauung  zu- 
gänglich gemacht  werden.  Für  Bindegewebe  ist  diese  Vorbereitung  durch  den  Magen 
unbedingt  notwendig.  Für  die  anderen  Prozesse  kann  —  so  weit  wir  wissen  —  der  Darm 
bei  Ausfall  der  Magentätigkeit  vollkommen  eintreten.  Die  Salzsäure  hat  sehr  wesentliche 
Aufgaben  hierbei  zu  vollziehen,  Sie  wirkt  antiseptisch,  sie  unterbricht  bei  einer  bestimmten 
Konzentration  die  diastatische  Wirkung  des  Speichels,  invertiert  Rohrzucker,  aktiviert 
die  als  Zymogene  abgesonderten  Fermente,  sie  reguliert  ferner  die  Magenentleerung,  in- 
dem jedesmal  nach  Austritt  von  saurem  Chymus  ins  Duodenum  der  Pylorus  durch  den 
„Säurereflex**  so  lange  geschlossen  wird,  bis  neutrale  Reaktion  im  Darm  eingetreten 
ist.  Im  Experiment  hat  man  fernerhin  gefunden,  daß  die  Salzsäure  notwendig  ist  zur 
Sekretion  der  spezifischen  Fermente  des  Pankreas,  Für  den  Menschen  scheint  diese 
Wirkung  der  Salzsäure  nicht  die  Regel  zu  sein.  Die  Labwirkung  äußert  sich  in  Gerinnung 
der  Milch,  Außer  diesen  soll  —  wie  erwähnt  —  der  Magensaft  auch  noch  fettspaltende 
Fähigkeiten  haben,  Emulgiertes  Fett  wird  im  Magen  so  zerlegt,  daß  freie  Fettsäuren 
auftreten.  Es  scheint  jedoch,  daß  diese  Wirkung  des  Magensaftes  im  allgemeinen  nicht 
sehr  ausgesprochen  ist  und  daß  da,  wo  stärkere  fettspaltende  Wirkungen  Zustandekommen, 
in  den  Magen  zurückgeflossener  Darmsaft,  Galle  und  Pankreassaft  wirksam  sind. 
Der  Rückfluß  des  gemischten  Darmsaftes  scheint  eine  häufige,  bei  fetthaltiger  Nahrung 
regelmäßige  Erscheinung  zu  sein. 

Außer  der  Sekretion  von  saurem  Magensaft  erfolgt  im  Magen  noch  die  Abscheidung 
einer  nicht  sauren  Flüssigkeit,  die  zur  Verdünnung  der  eingeführten  Lösungen  auf  eine 
bestimmte  Konzentration  dient  —  „Verdünnungssekretion   , 

Lahrimeh  der  klinischen  Diagnostik.    2.  Aufl.  32 
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Die  Abscheidung  des  Magensaftes  ist  abhängig  vom  Nervensystem  und 
zwar  ist  der  Vagus  der  sekretorische  Serv  des  Magens,  Versuche  von  PAWLOW  zeigen^ 
daß  die  Magensajtsekretion  durch  Zufuhr  von  Speisen  ausgelöst  wird^  auch  dann,  wenn 
durch  eitle  Fistel  die  Speisen  den  Ösophagus  wieder  verlassen  ( Schein fütterungj.  Durch- 
schneidung  der  Vagi  hebt  die  Wirkung  der  Scheinfütterung  auf.  Elektrische  Rettung 
der  Vagi  erregt  Saftsekretion.  Mittels  Anlegung  eines  Xebenmagens^  der  vom  Haupt' 
magen  völlig  getrennt,  mit  einer  Fistel  nach  außen  mündet  und  mit  dem  ersteren  nur 
durch  eine  Schleimhautbrücke  zusammenhängt ^  die  die  Serven  und  Gefäße  enthält^  hat 
PAH'LOM' nachgewiesen:  i,  daß  die  stärkste  Saftabscheidung  auf  psycho-reflekiorischem 
Wege  durch  den  Appetit  und  den  Geruch  ausgelöst  wird  (psychischer,  Appetitsaft), 
2,  daß  außerdem  durch  die  Speisen  selbst  eine  Saftsekretion  ausgelöst  wird,  besonders 
durch  reizende  Stoffe.  Die  Menge  des  ausgeschiedenen  Magensaftes  ist  bei  den  einzelnen 
Speisen  verschieden.  Fleisch  regt  die  Saftabsonderung  stärker  an  als  Milch,  diese  mehr 
als  Brot, 

Das  Kauen  der  Speisen  ist  beim  Menschen  von  großer  Bedeutung  für  die 
Saftsekretion.  Schon  der  Kauakt  als  solcher  regt  die  Saftsekretion  an,  z.  B.  Kauen  von 
Zitronenschalen,  noch  mehr  aber  das  Kauen  von  Speisen,  z.  B,  Fleisch.  Die  Sekretion 
ist  geringer,  wenn  Speisen  unter  Umgehung  der  Mundhöhle  und  des  Kauens  mit  der 
Sonde  in  den  Magen  gebracht  werden.  Beim  normalen  Magen  ist  allerdings  die  ReiM" 
Wirkung  des  Fleisches  und  der  Extraktivstoffe  so  groß,  daß  die  Sekretionsverminderung 
infolge  des  Wegfalles  des  Kauaktes  nicht  in  Erscheinung  tritt;  dagegen  bedarf  der  sub- 
azide  Magen  der   Vorbereitung  der  Speisen  durch  den  Kauakt. 

Ebenso  wie  psycho-ref lektorische  Reize  die  Saftsekretion  steigern,  gibt  es  auch 
solche   welche  sie  hemmen,  z.  B.  Arger,  Furcht. 

Auch  unter  medikamentösen  Mitteln  kennen  wir  solche  mit  anregender  und  ab' 
schwächender  Wirkung  auf  die  Saftsekretion.  Zu  den  ersteren  gehören  die  Säuren, 
Morphium,  zu  den  letzteren  Kochsalz  in  bestimmter  Konzentration,  Alkalien,  Wismut^ 
A  tropin  usw. 

Die  Anamnese    bei  Erkrankungen    des  Magens    hat  zu  beachten: 

1.  das  Alter  der  Kranken  —  Bevorzugung  älterer  Leute  bei 
Entwicklung  des  Karzinoms, 

2.  Beruf,  Gewohnheiten  (Alkohol,  Tabakgenuß),  Konstitution 

3.  Akute  Schädlichkeiten   durch   Nahrung, 

4.  Erkrankungen  anderer  Orgaue,  speziell  Herzkrankheiten, 
Tuberkulose  der  Lungen,  Nervenkrankheiten  usw., 

5.  die  Dauer  der  Erkrankung:  Nervöse  Erkrankungen  des 
Magens  meist  auf  lange  Zeit  sich  erstreckend,  auf  anatomischer 
Veränderung  beruhende,  in  erster  Linie  das  Karzinom  von  be- 
grenzter Dauer  und  häufig  mit  den  ersten  Beschwerden  scheinbar 
akut  einsetzend. 

Die  subjektiven  Beschwerden  äußern  sich  in  sog.  dyspeptischen 
Erscheinungen,  die  im  allgemeinen  recht  eintönig  sind,  so  daß  sie  spezielle 
diagnostische  Anhaltspunkte  in  der  Regel  nicht  ergeben.  Außerdem 
muß  bei  der  Bewertung  der  dyspeptischen  Beschwerden  berücksichtigt 
werden,  daß  sehr  viele  andere  Organerkrankungen  mit  solchen  einher- 
gehen. Da  einerseits  bei  den  Kranken  das  Bestreben  vorherrscht,  Ver- 
dauungsbeschwerden in  den  Vordergrund  ihrer  Klagen  zu  stellen,  anderer- 
seits Lungen-,  Herz-  und  Nierenkrankheiten  sehr  häufig  gerade  mit 
diesen  einhergehen,  so  ist  es  unter  allen  Umständen  notwendig,  die 
allgemeine  Untersuchung  und  die  Berücksichtigung  der  anderen  Organe 
nicht  zu   vernachlässigen. 

Unter  den  dyspeptischen  Störungen  steht  im  Vordergrunde 
das  Verhalten  des  A])petites.  P]s  handelt  sich  entweder  um  eine 
Herabniinderung  des  Aj)petite8  bis  zum  völligen  Aufgehobensein  (Anorexie), 
um  abnorme  Steigerungen,  Heißhunger  (Bulimie,  Kynorexie)  oder  um 
Perversitäten  des  Appetites  (Parorexie).  Bulimie  und  Parorexie  sind 
im  allgemeinen  Zeichen  nervöser  Magenstörungen  oder  allgemein  nerv(toer 
Erscheinungen  überhaupt.     Bei  der  Bulimie  ist  noch  zu  berücksichtigen 
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ihr  Vorkommen  bei  gesteigertem  Nahrungsbedürfnis  infolge  Diabetes 
oder  Morbus  Basedowii.  Parorexie  als  Verlangen  nach  abnorm  sauren 
Speisen,  nach  unverdaulichen  Gegenständen,  ist  immer  ein  Zeichen 
einer  Neurose  und  findet  sich  häufig  auch  bei  Chlorose  und  in  der 
Schwangerschaft.  Herabminderung  des  Appetites  findet  sich  z.  T.  bei 
organischen  Erkrankungen  des  Magens  (Gastritis,  Ektasia  ventriculi, 
Carcinoma  ventriculi).  In  der  Regel  sind  es  die  schweren  Mageuerkran- 
kungen,  welche  zur  Appetitlosigkeit  führen,  doch  findet  man  auch  bei 
nervösen  Dyspepsien  dieses  Zeichen.  Seltener  geht  das  Ul(;us  ventriculi 
und  die  Hyperazidität  mit  Anorexie  einher.  In  manchen  Fällen  besteht 
eine  besondere  Abneigung  gegen  bestimmte  Speisen,  z.  B.  gegen  Fleisch 
bei  Karzinomkranken. 

Manche  Kranke  fangen  mit  Appetit  zu  essen  an,  müssen  jedoch 
wegen  rasch  sich  einstellendem  Sättigungsgefühl  oder  infolge  von  Völle- 
gefühl in  der  Magengegend  die  weitere  Nahrungsaufnahme  einstellen. 
Es  handelt  sich  auch  hier  entweder  um  rein  nervöse  oder  um  atonische 
Zustände  des  Magens.  Ein  Zeichen  nervöser  Dyspepsie  ist  auch  das 
Gegenteil  der  eben  erwähnten  Störung,  mangelndes  Sättigungsgefühl 
(Akorie).  Mit  Völlegefühl  gehen  meist  Klagen  über  Aufstoßen  von  Luft 
einher.  Diese  ist  entweder  verschluckte  Luft  oder  ist  bei  abnormen 
Gärungsvorgängen  entstanden;  manchmal  stammt  die  ausgestoßene  Luft 
auch  aus  dem  Darm.  Bei  Herzkranken  ist  dies  Völlegefühl  oft  sehr  kritisch 
Hier  kann  die  Ansammlung  von  Luft  die  Folge  vermindeter  Resorption 
von  Luft  infolge  Stauung  im  Pfortaderkreislaufe  sein.  Häufiges  Auf- 
stoßen von  Luft,  wobei  die  Luft  hörbar  entweicht,  ist  in  den  meisten 
Fällen  ein  Symptom  eines  nervösen  Zustandes.  Vielfach  wird  in  diesen 
Fällen  die  Luft  absichtlich  in  großen  Mengen  verschluckt  und  es  liegt 
ein  Zustand  vor,  wie  er  bei  den  Pferden  als  Kopperkrankheit  bekannt 
ist.     (Eructatio  nervosa,  Aerophagie.) 

Saures  Aufstoßen  ist  ein  Zeichen  vermehrten  Säuregehaltes  im 
Magen  (Salzsäure  oder  Gärungssäuren) ;  nach  Schwefelwasserstoff  riechendes 
Aufstoßen  ein  Zeichen  von  Gärung.  Auch  andere,  bei  der  Gärung  sich 
bildende  Stoffe  sind  durch  den  Geruch  erkennbar:  Buttersäure-,  Al- 
kohol-, Indol-,  Skatolgärung. 

Druck  im  Epigastrium  ist  ein  vieldeutiges  Symptom,  das  so- 
wohl bei  Magenaffektionen  als  auch  bei  Leber-  und  Darmaffektionen 
vorkommen  kann.  Wichtig  ist  hier,  das  zeitliche  Auftreten  dieser  Sen- 
sation festzustellen. 

Schmerzen  in  der  Magengegend  haben  je  nach  ihrem  Charakter, 
ihrer  Lokalisation,  der  Abhängigkeit  vom  Essen,  dem  zeitlichen  Auf- 
treten verschiedene  Bedeutung.  Schmerzen,  w^elche  vom  Magen  aus- 
gehen, haben  im  allgemeinen  ihren  Sitz  im  Epigastrium.  Meist  entspricht 
dem  epigastrischen  Schmerz  bei  organischen  Quellen  des  Schmerzes 
(Ulcus)  ein  Schnierzpunkt  im  Rücken  in  der  Höhe  des  12.  Lendenwirbels, 
der  links  von  der  Wirbelsäule  sich  auch  durch  Druckschmerzhaftigkeit 
äußert.  Der  Schmerz  kann  sich  äußern  als  Gefühl  von  Wundsem 
beim  Ulcus  ventriculi  und  beim  Karzinom,  als  krampfartige  Schmerzen 
bei  Spasmen  des  Pylorus  infolge  von  Superazidität  oder  Magengeschwür. 
Schmerzen,  welche  während  der  Nahrungsaufnahme  eintreten,  können 
ein  Ulcus  an  der  Kardia  bedeuten,  wenn  der  Schmerz  unter  dem  linken 
Rippenbogen  lokalisiert  wird  und  ein  Schluckhindernis  an  der  Kardia 
besteht;  sonst  sind  intensive,  während  des  Essens  auftretende  Schmerzen 
psychogener  Natur  und  bedeuten  in  der  Regel  abnorme  Reizbarkeit  der 
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Magenschleimhaut y  können  aber  auch  von  £rosionen  des  Magens  her- 
rühren. Schmerzen,  welche  im  Anschluß  an  feste  Speisen  anftreten, 
sprechen  im  allgemeinen  für  eine  organische  Erkrankung  des  Magens 
(Karzinom,  Ulcus  oder  £k*osionen).  Eintreten  der  Schmerzen  eine  Stande 
nach  dem  Essen  spricht  für  Ulcus  ventriculi,  regelmäßiges  Auftreten 
nach  1  —  IYj  Stunde  für  ein  Ulcus  am  Pylorus  oder  im  Daodennm, 
doch  kann  dasselbe  Symptom  durch  eine  unkomplizierte  Hyperaziditlt 
des  Magens  ausgelöst  sein.  Die  Unterscheidung  ist  meist  möglich,  wenn 
man  das  Verhalten  bei  weiterer  Nahrungszufuhr  berücksichtigt.  Schmerzen, 
welche  auf  Zufuhr  von  Eiweißnahrung  oder  von  Alkali  bestehen  bleiben, 
sprechen  für  Ulcus  ventriculi.  8 — 9  Stunden  nach  dem  Essen  aof- 
tretende  Schmerzen  können  abnorme  Gärungen  oder  Hypersekretion  be- 
deuten. Doch  kommen  hier  auch  Schmerzen  infolge  Darmkolik  in  Be- 
tracht.    Beide  bestehen  auch  im  nüchternen  Zustande. 

Krampfartige  Schmerzen,  Gastralgien  finden  wir  bei  funktionellen 
und  organischen  Nervenerkrankungen,  als  Krisen  (Crises  gastriqaes  der 
Tabiker),  bei  Bleikolik,  bei  dem  periodischen  Magensaftfluß  (Gastro- 
xvnsis). 

Als  Sodbrennen  wird  ein  brennender  Schmerz  im  Magen  and 
Ösophagus,  oft  auch  im  Schlund  bezeichnet,  der  durch  das  Aufsteigen 
salzsaurer  oder  organische  Säuren  enthaltender  Flüssigkeit  entsteht. 

Wichtig  ist  die  Lokalisation  des  Schmerzes:  beim  Ulcas  meist 
an  einer  bestimmten  Stelle,  entsprechend  dem  häufigsten  Sitz  im  £pi- 
gastrium,  etwas  links  von  der  Mittellinie.  Wechsel  der  Lokalisation 
und  diffuser  Schmerz  sprechen  meist  gegen  Ulcus  und  für  nervöse 
Magenaffektion.  Lokalisierter  Schmerz  findet  sich  fernerhin  immer  bei 
Tumoren,   epigastrischen  Narben,  epigastrischen  Hernien. 

Erbrechen  ist  ein  häufiges  Symptom  bei  Magen erkrankungen. 

Es  kommt  dadurch  zustande,  daß  unter  gleichzeitiger  Anspannung  der  Bauch- 
presse  die  Kardia  geöffnet  wird  und  antiperistaltische  Bewegungen  den  Mageninhalt 
nach  oben  treiben.  Es  wird  ausgelöst  durch  Reizung  eines  in  der  Medulla  oblongata 
gelegenen  Zentrums.  Die  Erregung  findet  entweder  £rekt  vom  Blut  aus  statt  ( Brech- 
mittel, Gifte,  die  von  außen  eingeführt  werden  oder  im  Körper  entstehen  [Auto- 
intoxikationen:  Nephritis,  Urämie])  oder  durch  reflektorische  Heizung  (Peritoneum 
Gehirn,  Niere,  Nierensteine,  Blase,  Geschlechtsorgane,  Magen,  Rachen),  fernerhin 
auf  psychischem  Wege  (Ekel). 

Man  muß  zunächst  unterscheiden,  ob  es  sich  um  echtes  Erbrechen 
handelt  oder  um  einfache  Regurgitation  von  Speisen,  bei  der  ohne 
Übelkeit  oder  krankhafte  Kontraktionen  der  Bauchmuskulatur  Speisen 
in  den  Mund  gebracht  und  dann  gewöhnlich  ausgespuckt  werden,  oder 
um  Rumination  (Merycismus,  Wiederkäuen),  eine  nicht  sehr 
häufig  vorkommende  Störung,  bei  der  infolge  mangelhaften  Kardia- 
verschlusses Speisen  hochgebracht  und  —  falls  sie  gut  schmecken  — 
wieder  gekaut,  im  anderen  Falle  ausgespuckt  werden.  Auch  Vomitus 
bei  Hustern,  ferner  das  mühelose  Aufbringen  von  Speisen  bei  Hysterischen, 
bei  dem  Erbrechen  der  Schwangeren,  welches  meist  ohne  Übelkeit  sofort 
nach  der  Nahrun<::saufnahme  auftritt  und  geradezu  als  Erleichterung 
gefühlt  wird,  muß  vom  echten   Erbrechen  unterschieden  werden. 

Für  die  Beurteilung  des  echten  Erbrechens  ist  wichtig  die  vor- 
ausgehende Übelkeit  (Nausea),  das  zeitliche  Auftreten  des  Erbrechens, 
das  Aussehen,  die  Menge,  der  Geruch  und  der  Geschmack  des  Er- 
brochenen. Der  Alkoholiker  erbricht  am  Morgen  die  in  der  Nacht  an- 
gesammelten Schleimmassen,  der  an  Magensaftfluß  Leidende  ebenfalls 
nüchtern    die    angesammelte    saure    Magenflüssigkeit.      Erbrechen    direkt 
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fiaoli  der  Ingestion  von  Speisen  weist  entweder  auf  ein  nervöses  Magen- 
leiden  oder  aaf  schwere  anatomische  Störungen  hin.  Bei  Ulcus,  Gastritis 
Saperazidität  beginnt  das  Erbrechen  1 — 3  Stunden  nach  dem  Essen  auf 
der  Höhe  der  Verdauung.  Bei  Karzinom  hängt  es  von  den  Begleit- 
Sjrmptomen  und  dem  Sitz  des  Tumors  ab.  Erbrechen  bei  Dilatation  des 
Marens  erfolgt  meist  erst  spät  nach  der  Nahrungsaufnahme,  wenn  der 
Mag'en  die  angesammelte  Menge  nicht  befördern  kann.  Es  werden  dann 
Speisen  entleert,  deren  Aufnahme  bereits  vor  Tagen  stattgefunden  hat. 
Große  Mengen  des  Erbrochenen  deuten  auf  Behinderung  der  Peristaltik 
hin,    geringe  Mengen  mehr  auf  Gastritis  und  Ulcus. 

Wichtig  sind  die  Beimengungen  zum  Erbrochenen.  Blut  wird 
«nt^veder  als  frisches  Blut  in  geronnenem  Zustande  bei  Ulcus  ventriculi, 
bei  venösen  Stauugen  im  Pfortadergebiet,  z.  B.  der  Zirrhose  der  Leber 
entleert,  oder  als  mißfarbiges,  infolge  der  Einwirkung  von  Säure  ver- 
ändertes Blut  bei  Stauung  im  Magen,  meist  infolge  von  Karzinom 
(kaffeesatzartiges  Erbrechen).  Die  Blutungen  bei  Ulcus  und  Kar- 
zinom unterscheiden  sich  auch  noch  dadurch,  daß  im  ersteren  Falle  ger 
wohnlich  auf  einmal  größere  Mengen  von  Blut  entleert  werden,  während 
beim  Karzinom  die  Blutungen  auf  längere  Zeit  sich  erstrecken  und  ge- 
ringere Mengen  von  Blut  entleert  werden.  Blut  kann  noch  dadurch 
sich  erbrochenen  beimischen,  daß  es  bei  Blutungen  aus  der  Nase,  aus 
dem  Rachen  verschluckt  wird;  fernerhin  dadurch,  daß  infolge  starker 
Anstrengung  während  des  Erbrechens  es  zu  Blutaustritt  im  Rachen 
kommt. 

Hier  ist  zu  erwähnen  die  Unterscheidung  zwischen  Blutbrechen  und  Blut- 
husten.    Beim  Blutbrechen  handelt  es  sich  meist  um  die  Entleerung  einer  ein- 
maligen größeren  Menge  von  hellrotem  Blut,  das  entweder  mit  Speisen  vermischt  ist 
oder  allein  ohne  Schaumbeimengungen  (Luft  und  Speichel)  entleert  wird.  Bei  Lungen- 
blutungen ist  auf  die  genaue  Angabe  zu  achten,  ob  das  Blut  ausgehustet  oder 
f^jj^'ochen  worden  ist,  ferner  auf  das  Aussehen  des  Blutes  (frisches,  ungeronnenes, 
ÄeJJes  ^  Blut  mit  Schaumbeimen^ungen).     Blutungen  aus  der  Lunge  verlaufen  ge- 
wöhnlich so,  daß  auf  die  erstmahge  Blutung  weitere  kleinere  Blutungen  folgen,  wobei 
r*^  ^lut  allmählich  rostbraunes  Aussehen  annimmt.     In  der  Anamnese  wird  man 
^der  Mehrzahl  der  Fälle  entsprechende  Angaben  finden,  welche  entweder  auf  Lungen- 
oüer    Magenerkrankungen  hinweisen. 

Der  Nachweis  des  Blutes  geschieht  im  Zweifelsfalle  auf  chemischem 
oder    mikroskopischem  Wege. 

Öehr  häufig  enthält  das  Erbrochene  gallige  Beimengungen,  die  an 
«er  grünlichen  Farbe  des  Erbrochenen  kenntlich  sind.  Wahrscheinlich 
niisclit;  sich  auch  Darmsaft  und  Pankreassaft  dem  Erbrochenen  bei.  Es 
18t  aios  der  Fall  bei  sehr  heftigen  Würgebewegungen,  bei  lange  dauerndem, 
ettig^jj  Erbrechen  gewöhnlich  gegen  Ende  des  Erbrechens;  dauernde 
*»önriongungen  von  Galle  deuten  auf  Behinderung  des  Galleabflusses  in 
^^    -Darm  (Duodenalstenose  durch  Karzinom,  Gallensteine  usw.). 

Siin  ebenfalls  häufiges  Vorkommnis  ist  die  Beimengung  von  Schleim 

v"^.  "Hlrbrochenen.    Größere  Mengen  von  Schleim  sprechen  für  eine  katar- 

^Xtsohe  Erkrankung  des  Magens.    Ihre  Herkunft  aus  dem  Magen  wird 

^^^     erkannt,  daß  der  Schleim  innig  mit  den  Speisen  vermischt  ist  und 

,         ^*liiien  sedimentiert.     Verschluckter  Schleim,  aus  Rachen  und  Mund- 

^^  stammend,  schwimmt  gewöhnlich  auf  der  Oberfläche  des  Erbrochenen. 

^^chen    von    Schleim    und    Magensaft    im    nüchternen    Zustande    wird 

^yxorrhoea  bezeichnet. 

Fäkulentes  Erbrechen  findet  man  bei  Ileus.  Nach  Schwefel- 
^^^^^rstoff  riechendes  Erbrechen  tritt  auch  bei  gewöhnlicher  Schwefel- 
^^Berstoffgärung   im   Magen,    bei  gewissen  Formen   von  Dilatation   auf. 
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Eiter  findet  sieb  im  Erbrochenen  bei  der  Gastritis  phlegmonosif 
bei  Durch  brach  von  Abszessen  der  Nachbarorgane  in  den  Magen.  Der 
Befund  von  Eiter  ist  ein  ziemlich  seltenes  Vorkommnis  und  wird  nt* 
weder   bei  makroskopischer  oder  mikroskopischer  Untersuchung  erhobeo. 

Wichtig  ist  das  Verhalten  des  Stuhlganges  bei  MagenerkrankaogeD. 
Diarrhoe  sowohl  wie  Obstipation  können  gastrogener  Herkunft  sein,  entere 
gewöhnlich  bei  Achylie,  letztere  bei  Superazidität,  doch  gibt  es  hier 
durchgreifende  Unterschiede  nicht.  Die  früher  vielfach  als  sekandftr  ge- 
deuteten gastrischen  Störungen  bei  Anomalien  des  Stuhlganges  dürften 
wohl  in  der  Mehrzahl  der  Falle  das  primäre  sein  und  die  DarmstGning 
auslösen.  Erklärlich  wird  dies,  wenn  man  die  Abhängigkeit  der  Dann- 
funktion  von  der  sekretorischen  Funktion  des  Magens,  wie  wir  sie  im 
Experiment  kennen  lernen,   beobachtet. 

Auch  die  Angabe,  daß  Blut  im  Stuhlgang  auftritt  (teerfarbeoer 
Stuhl),  ist  wichtig  für  die  Diagnose  ulzeröser  Prozesse  im  Magen.  Bei 
Verdacht  auf  Karzinom  oder  auf  Ulcus  ventriculi  muß  der  Stuhl  chemisch 
auf  Blut  untersucht  werden  (okkulte  Magenblutung). 

Inspektion. 

Die  Inspektion  des  Magens  ergibt  nur  in   seltenen  Fällen  verwert- 
bare   Daten.      Man    achte    darauf,    ob    der   Magen    im   Epigastrium  auf- 
getrieben   oder   eingefallen   ist,    ob   Bewegungen   an   ihm   wahrzonehmii 
sind.     Die   Magengegend   kann    eingesunken    sein    bei   einer   Stenose  eft 
der   Kardia;    ferner   bei   hochgradigen   Ektasien,    bei   Ptosis   des  Magens 
und  der  Baucheingeweide.    Bei  schlaffen  Bauchdecken  sieht  man  b&nfi(^ 
peristaltische  Bewegungen  des  Magens,  ohne  daß  eine  Erschwerung  d«r 
Entleerung   des  Magens    vorhanden    ist.      In    der  Regel    treten    stärker* 
peristaltische   und    an ti peristaltische  Bewegungen  (peristaltische  U0' 
ruhe   Kussmauls)    in    der   Magengegend    auf,    wenn    ein   Hindernis  ai^ 
Pylorus  sitzt,    die  Muskulatur  dadurch  hypertrophisch  geworden  ist  uii<* 
verstärkt   arbeiten    muß,    um  das  Hindernis  zu  tiberwinden.     In  solchet> 
Fällen    wird    in  der  Regel  auch  der  Magen  sich  in  abnormer  Lage  ud^ 
abnormer  Form    präsentieren:    er   ist    vergrößert  und  tiefer  gerückt.     I^ 
seltenen  Fällen  kann  man  bei  mageren  Menschen  eine  Einschnüraug  h^^ 
obachten,  die  auf  die  Diagnose  des  Sanduhrmagens  hinweist. 

Manchmal  zeichnen  sich  auch  Tumoren  des  Magens  auf  der  Baucb"' 
Oberfläche  ab,  so  daß  sie  bei  günstiger  Lagerung  der  Kranken  (voll^ 
kommene  Horizontallage)  und  guter  Beleuchtung  zu  sehen  sind,  un^* 
auch   ihr   Verhalten   bei  der  Respiration   zu  erkennen  ist. 

Palpation. 

Ergebnisreicher    als    die  Inspektion    ist   die  Palpation  der  Mage». 
gegend.      Wir    stellen    fest,    ob    die    Magengegend    druckempfindlich  is't:^ 
ob    der  Druck    schmerzhaft    ist,    ob    der  Schmerz    oberflächlich  oder  ti^» 
sitzt,    ob    die    Haut    über    der    Magengegend    bei  Druck    empfindlich  i»* 
(HEADsche  Zone).    Hinsichtlich  der  Unterscheidung  der  einzelnen  schmerat- 
haften  Magenaffektionen  ist  zu  berücksichtigen:     der  lokalisierte  SchDae*** 
beim    Ulcus    ventriculi    mit     einem     begleitenden    Schmerzpunkt   in  ^^^ 
Regel    in    der  Höhe    des    12.    Brustwirbels,    links    von    der    Wirbelsftaiö 
(beim  Ulcus  ad   pylorum  rechts   von   der  Wirbelsäule),   der  mehr  diffi"*^ 
Schmerz  bei  nervösen  Magenstörungen,  bei  Gastritis,  Karzinom.   Schmerz- 
hafte   Magentumoren,    Adhäsionen,    Exsudate    in    der  Magengegend  siod 
gleichfalls  der  Palpation  zugänglich. 
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Die  Tumoren  in  der  Magengegend  sind  fast  immer  maligner  Natur,  in  seltenen 
Fällen  treten  auch  andere  Tumoren  im  Magen  auf:  Myome,  Fibrome  usw.,  doch 
spielen  sie  klinisch  keine  wesentlich  in  Betracht  kommende  Rolle.  Immerhin  muß 
man  berücksichtigen,  daß  eine  gutartige  Verdickun«;  am  Pylorus,  die  als  rundlicher 
Tumor  sich  bemerkbar  machen  kann,  vorkommt  und  daß  auch  Fremdkörper  in  der 
Magenhöhle  (Haargeschwülste,  Philobezoare  und  Phytobezoare)  vorkommen. 
Auch  zirkumskripte  Adhäsionen  und  Exsudate  bei  Perigastritis  präsentieren  sich  süs 
Tumoren.  Man  stellt  die  Größe  des  Tumors,  seine  Lage  zu  den  einzelnen  Magec- 
abschnitten  wie  seine  passive  und  respiratorische  Verschieblichkeit  fest.  Tumoren 
am  Pylorus  sind  im  allgemeinen,  wenn  keine  Verwachsungen  mit  anderen  Organen 
vorhanden  sind,  sehr  stark  verschieblich.  Die  Magentumoren  zeigen  im  allgemeinen 
keine  respiratorische  Verschieblichkeit,  höchstens  die  des  Pylorus  und  der  kleinen 
Kurvatur,  wenn  sie  mit  der  Leber  oder  mit  dem  Zwerchfell  verwachsen  sind.  Doch 
spricht  die  fehlende  respiratorische  Verschieblichkeit  nicht  ohne  weiteres  für  Magen- 
tumoren. Gegen  eine  Verwachsung  des  inspiratorisch  nach  unten  gerückten  Tumors 
spricht  die  Möglichkeit,  ihn  bei  der  Exspiration  festzuhalten.  (Über  das  Verhalten 
aer  Magentumoren  bei  der  Aufblähung  des  Magens  und  des  Darmes  s.  oben.) 

Differentialdiagnostisch  kommen  Tumoren  in  anderen  Organen  der  Ober- 
bauchgegend in  Frage:  Tumoren  der  Leber,  der  Gallenblase,  des  Pankreas,  des  Kolon 
and  des  Netzes.  Lebertumoren  sind  mit  der  Respiration  verschieblich;  meist  gehen 
sie  mit  Ikterus  einher.  Die  Tumoren  der  Gallenblase  liegen  in  der  Parasternallinie, 
sind  meist  von  der  Leber  z.  T.  bedeckt,  wobei  der  entsprechende  Leberteil  zungen- 
förmig  nach  unten  ausgezogen  ist  (RiEDELscher  Lappen).  Er  kommt  dadurch  zu- 
stande, daß  die  entzündete  Gallenblase  mit  der  unteren  Fläche  der  Leber  verwächst 
und  diese  bei  ihrem  Wachstum  mit  herunterzieht  oder  daß  ein  Schnürlappen  der 
Leber  besteht.  Ikterus  ist  häufig  bei  den  Gallenblasentumoren  vorhanden.  Magen- 
dilatation fehlt  im  allgemeinen,  doch  kann  durch  Druck  auf  das  Duodenum  eine 
Ektasie  des  Magens  zustande  kommen.  Die  Pankreastumoren  verlaufen  meist  mit 
Ikterus.  Bei  Ptose  des  Magens  ist  das  Pankreas  leicht  als  solches  bei  Aufblähung 
des  Magens  zu  erkennen.  Die  Tumoren  des  Kolon  machen  in  der  Regel  Stenosenerschei- 
nungen  von  seiten  des  Darmes;  sie  verändern  ihre  Lage  bei  Darmaufblähung,  sind 
nicht  abhängig  von  der  Aufblähung  des  Magens,  beeinträchtigen  die  Magenmotilität 
nicht.  Die  Tumoren  des  Netzes  präsentieren  sich  gewöhnlich  als  querverlaufende, 
harte,  höckerige  Tumoren,  die  respiratorisch  nicht  verschieblich  sind,  und  nicht  mit 
Motilitätsstörungen  des  Magens  und  des  Darmes  einhergehen. 

Bei  stoßweiser  Palpation  hört  man  in  der  Oberbauchgegend 
häufig  Plätschern,  herrührend  von  der  Bewegung  von  Luft  und  Flüssig- 
keit im  Magen.  Seine  Entstehung  im  Magen  läßt  sich  dadurch  nach- 
weisen, daß  bei  Seitenlage  das  Plätschern  wechselt,  während  bei  dem 
Entstehen  des  Plätscherns  im  Colon  transversum  diese  Abhängigkeit  vom 
Lagewechsel  nicht  vorhanden  ist.  Das  Plätschern  hat  eine  diagnostische 
Bedeutung,  wenn  es  bei  oberflächlicher  stoßweiser  Palpation  aus- 
zulösen ist,  im  nüchternen  Magen  vorhanden  ist  oder  wenn  es  zu 
einer  Zeit  nach  den  Mahlzeiten  auftritt,  wo  der  Magen  normalerweise 
leer  sein  soll.  Im  ersteren  Falle:  Auftreten  von  Plätschern  im  nüchternen 
Magen  handelt  es  sich  entweder  um  Hypersekretion  oder  motorische 
Insuffizienz  mit  Ektasie;  im  letzteren  Falle  je  nach  der  Zeit  und  je  nach 
der  Menge  der  aufgenommenen  Nahrung  entweder  um  Atonie  des  Magens 
oder  um  motorische  Insuffizienz.  Oberflächliches  Plätschern,  welches 
1 — IY2  Stunde  nach  einem  gewöhnlichen  Probefrühstück  konstatiert  wird, 
bedeutet  mangelhaften  Tonus  der  Magenmuskulatur  (Atonia  ventriculi). 
Findet  man  das  Plätschern  2  Stunden  nach  einem  Probefrühstück, 
6  Stunden  nach  einer  Probemalilzeit,  so  kann  man  annehmen,  daß  es  sich 
um  eine  gleichzeitige  motorische  Insuffizienz  handelt. 

Zu  erwähnen  ist  noch  die  Sondonpalpation,  wt'lcho  darin  besteht,  daß 
ein  weicher  Schlauch  in  den  Magen  eingeführt  und  nun  die  Lage  des  Schlauches 
durch  Palpation  festgestellt  wird.  Auf  diese  Weise  läßt  sich  die  Lage  der  großen 
Kurvatur  ermitteln. 
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Perkussion. 

Mit  Hilfe  der  Perkussion  sind  wir  imstande,  nur  einen  kleinen 
Teil  des  Magens  mit  Sicherheit  von  den  anderen  Bauchorganen  ab- 
zugrenzen. Der  normale  wandständige  Teil  des  Magens  wird  nach 
rechts  vom  linken  Leberlappen,  nach  links  von  der  Milz,  nach  oben  vom 
Herzen  und  der  Lunge,  nach  unten  von  dem  Kolon  begrenzt  (Fig.  223 
u.  Tafel  U).  Dieser  relativ  kleine  Anteil  des  Gesamtmagens  gibt  tympa- 
ni tischen  Schall.  Seine  Abgrenzung  nach  rechts  und  links  ist  im  allgemeinen 
bei  nicht  abnormer  Luftfüllung  der  Baucheingeweide,  bei  normaler  Be- 
schaffenheit der  Leber  und  Milz  ohne  weiteres  möglich.  Die  Abgrenzung 
nach  oben  gegen  die  Lunge  ist  schon  schwieriger,  gelingt  jedoch  manchmal 
durch  Anwendung  der  Stäbchen plessimeterperkussion  sehr  gut.  Nach 
unten  ist  die  Abgrenzung  im  allgemeinen  schwierig,  weil  der  tympa- 
nitische  Schall  des  Magens  sich  nicht  immer  scharf  von  dem  des  Darmes 
unterscheidet.  In  der  Regel  ist  allerdings  eine  Schalldifferenz  zwischen 
tympanitischen  Magenschall  und  tieferem  tympanitischen  Darmschall 
herauszufinden.  Gerade  die  untere  Grenze  der  großen  Kurvatur  ist  aber 
wichtig  festzustellen. 

Luft  und  COg-Aufblähung.  Um  eine  schärfere  Abgrenzung 
gegenüber  dem  Darm  zu  erreichen,  kann  man  den  Magen  entweder  mit 
Luft  aufblasen  mittels  Einführung  der  Schlundsonde,  oder  nach  dem 
Vorgang  von  Frerichs  mittels  Kohlensäure.  Zu  diesem  Zwecke  löst 
man  5  —  6  g  Weinsteinsänre  und  ebensoviel  Natrium  bicarbonium  in  30 
bis  40  ccm  Wasser  auf  und  läßt  zuerst  die  alkalische  Flüssigkeit  und 
dann  die  saure  Flüssigkeit  trinken.  Man  sieht  dann  die  große  Kurvatur 
des  Magens  schon  in  wenigen  Augenblicken  nach  dem  Trinken  der 
Flüssigkeit  auf  der  Bauchwand  hervortreten  und  kann  sie  durch  Per- 
kussion mit  dem  Hammerstiel  oder  einem  Löffel  leicht  abgrenzen. 

Ebenso  gelingt  eine  scharfe  Abgrenzung  des  Magens,  wenn  man 
rasch  hintereinander  den  Patienten  einige  Gläser  Wasser  trinken  läßt 
oder  mit  der  Schlundsonde  W^asser  in  den  Magen  einführt  (Penzoldt- 
Dehio).  Man  erhält  dann  eine  Dämpfung  an  der  großen  Kurvatur  von 
halbmondförmiger  Gestalt.  Daß  diese  Dämpfung  dem  Magen  angehört, 
läßt  sich  daraus  erkennen,  daß  bei  weiterem  Einfüllen  von  Wasser  die 
Dämpfung  zunimmt  und  zwar  bei  normaler  Spannung  der  Muskulatur 
zunächst  nach  oben,  bei  herabgesetztem  Tonus  nach  unten.  Der  normale 
Magen  ändert  seinen  Tonus  nicht  bei  Belastung  von  1  Liter,  wohl  aber 
der  atonische  Magen.  Es  läßt  sich  mit  dieser  Methode  1.  der  Spannungs- 
zustand der  Magenwand  und  2.  die  Lage  der  großen  Kurvatur  mit 
Sicherheit  feststellen. 

Zur  Feststellung  der  Größe  des  Magens  genügt  jedoch  dieses 
Vorgehen  nicht.  Auch  die  Kohlensäureaufblähung  gibt  keine  unbedingt 
verwertbaren  Resultate.  Bei  letzterer  ist  man  über  den  Druck  des 
Gases  und  auch  über  die  Menge  der  im  Magen  vorhandenen  Gase  nicht 
orientiert,  da  man  nicht  weiß,  wieviel  von  dem  entwickelten  Gas 
durch  den  Pylonis  entwichen  ist.  Die  Größe  des  Magens  wird  sich 
aber  verschieden  präsentieren,  je  nach  dem  Druck,  welchen  die  COj 
auf  seine  \Vand  ausübt. 

Nicht  selten  trifft  man  Mägen,  welche  mit  Kohlensäure  überhaupt  nicht  auf- 
zublähen sind,  da  durch  den  offenen  Pylorus  die  gesamte  oder  die  Hauptmenge  des 
gebildeten  Gases  entweicht  (Insuffizienz  des   Pylorus). 
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Um  die  Große  des  Magens  zu  bestimmen,  muß  man  neben  der 
Lage  der  großen  Kurvatur  auch  die  der  kleinen  kennen.  Bei 
Gasaufbläbung  sieht  man  den  Verlauf  der  kleinen  Kurvatur  in  der 
Regel  sehr  leicht  oder  kann  ihn  jedenfalls  perkutorisch  feststellen.  Bei 
Gastroptose  ist  die  kleine  Kurvatur  nach  unten  gesunken,  und  zwar 
meist  derart,  daß  sie  nicht  mehr  —  wie  in  der  Norm  —  steil,  sondern 
horizontal  verläuft  und  der  Magen  sich  als  „Hörnchen"  auf  der  vor- 
deren Bauchwand  bei  einigermaßen  nicht  zu  dicken  Bauchdecken  ab- 
zeichnet. Unter  diesen  Umständen  bedeutet  dann  der  Tiefstand  der 
großen  Kurvatur,  welche  in  der  Norm  zwei  Querfinger  über  Nabelhöhe 
verläuft,  nicht  eine  Vergrößerung,  sondern  eine  Verlagerung  des 
Magens. 

Aber  auch  unter  solchen  Bedingungen,  wo  die  kleine  Kurvatur 
tiefer  getreten  ist,  bedeutet  Herunterrücken  der  großen  Kurvatur  in 
Nabelhöhe  oder  noch  tiefer  nicht  ohne  weiteres  eine  pathologische 
Vergrößerung  des  Magens.  Es  gibt  Menschen  mit  angeboren  großem 
Magen  (Megalogastrie).  Um  in  solchen  Fällen  nachzuweisen,  daß  der 
Magen  pathologisch  vergrößert,  erweitert  ist,  muß  die  motorische 
Kraft  des  Magens  geprüft  werden.  Sie  ist  bei  Megalogastrie  normal, 
bei  pathologisch  erweitertem  Magen  herabgesetzt.  Die  Erweiterung 
des  Magens  in  klinischem  Sinne  bedeutet  immer  motorische 
Insuffizienz  des  Magens,  Stauungsinsuffizieuz  (s.  später). 

Vergrößerung  des  Magenbezirkes  kommt,  abgesehen  von 
pathologischen  Veränderungen  des  Magens  selbst  oder  dem  Vorhanden- 
sein eines  abnorm  großen  Magens  zustande 

1.  durch  Verkleinerung  des  linken  Leberlappens, 

2.  durch  linksseitige  Lungenschrumpfung, 

3.  bei  Zwerchfellhochstand  (Zwerchfellhernie,   Eventratio  diaphrag- 
matica). 

Verkleinerung  des  Magenbezirkes  kommt  als  Ausdruck  einer 
wahren  Verkleinerung  des  Magens  vor  (Schrumpfung  durch  Karzinom). 
In  der  Regel  kommt  sie  zustande  durch  die  Beschaffenheit  der  Nachbar- 
organe und  zwar 

1.  durch  Vergrößerung  des  linken  T^eberlappens, 

2.  bei     linksseitiger    Pleiu-itis,    Emphysem,     Pneumothorax,     Milz- 
vergrößerung, Herzdilatation. 

Veränderungen  der  Perkussionsfigur  kommen  dann  noch  durch 
Lage  Veränderungen  des  Magens  vor,  bei  Vertikalstellung  des  Magens 
als  Folge  der  oben  geschilderten  angeborenen  Enteroptose,  bei  Situs 
inversus,  wobei  Kardia  und  Fundus  rechts,  Pylorus  links  liegt,  bei 
Tumoren,  z.  B.  am  Pylorus,  wodurch  die  Portio  pylorica  stark  disloziert 
sein  kann. 

Auskultation. 

Die  Auskultation  des  Magens  gibt  keine  entscheidende  Auskunft  über  krank- 
hafte Veränderungen.  (Ober  die  Auskultation  des  Schluckgeräusches  s.  oben;  Plätscher- 
geriosch  s.  oben.)  Vor  Verwechslungen  muß  man  sich  beim  Sukkussionsgeräusch 
hüten. 

Gastroskopie. 

Auch  die  Gastroskopie  hat  bisher  keine  sehr  große  diagnostische 
Bedeutung  erlangt,  vorwiegend  wohl  deshalb,   weil  die  bisherigen  Gastro- 
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akope  technisch  nicht  Tollkoininen  waren.  Nenardiogs  ist  von  LoEVrSG 
und  Stikda  ein  brauchbares  Gastroskop  konstniiert  worden  (Fig.  213)- 
Das    Instrument    besteht    aus    einem    optischen    Bohr    mit    Prisma    und 


V 


Fig.  213.     GaBlTOnkop  nach  LOENINn-STTEDA. 


OlUhlampe,  einem  elastischen  Weich^ui 
schnitt  mit  Uetallarmatur  und  HeEt  eo 
besteht  aus  Metallschlauch  mit  Weichgummis 
Öffnung  des  Kathetern  hineinragt  und  diesi 
des  Instrumenta  besteht  in  der  Kombination  \ 
Katheter,    ao    daß    man    den    Katl 


aikatheter  von  ovalem  Quer- 
Obdurator  dazu;  letiterer 
tz,  welcher  in  die  untere 
abschließt.  Der  Vorteil 
n  biegsamem  uud  starrem 
ie  einen  Magenschlauch  durch 
den  Mund  in  die  Speiseröhre 
einführen  kann.  Zu  diesem 
Zwecke  wird  der  Katheter 
mit  dem  Obdurator  armiert, 
welcher  die  untere  Öffnung 
absehließt,  Bin  Zusammen- 
drücke» des  biegsamen  Teils 
verhindert  und  einen  gleich- 
mäßigen Übergang  des  Ka- 
theters vom  starren  zum  bieg- 
!i<amen  Teil  ermöglicht.  Bei 
der  weiteren  Einführung  wird 
der  Katheter  langsam  aufge- 
richtet und  der  Kopf  des  auf 
der  rechten  Seite  liegenden 
Patienten  allmählich  nach  hin- 
ten gedrückt;  es  kommt  dann 
der  starre  Teil  in  den  Mund 
und  den  Halsteil  der  Speise- 
röhre, der  biegsame  Teil  da- 
gegen im  weiteren  Verlauf  in 
die  Speiseröhre  zu  liegen, 
teigt  sich  bei  der  Betrachtung  als  ein  ständig 
Loch,  das  von  einer  Reihe  von  Schleimhaut- 
Unter  pathologischen  Verhältnissen  ändert 
Form  dieser  Wülste  nnd  fernerhin  die  sichtbare 
Öffnung  des  Pylorus,  welche  entweder  ganz  oder  teilweise  verschwindet. 
Außerdem  erkennt  man  die  Färb  Veränderungen  der  Schleimhaut,  etwaige 
Substanzverluste ,  Geschwüre,  Erosionen,  Vorbuchtungen  (Fig.  214, 
216,  216). 

Röntgen  OD  terauG  hang  s.   Kapitel  XV. 


zeichnet  von  »nd.  med.  W.  Likdeuami«  (Halle). 


Der  nori 
geöffnete 
Wülsten 


lale  Pylorus  : 
.,  querovale.'i 
umgeben 


sich  die  Zahl  und  die 


FunkfionnprOfunp  i1ck  Magenit. 


Fanktionspriifimg  des  Magens. 

dit  Hilfe  der  bisher  erwahnteu  Mer.hoden  erhalten  wir  einen  Eiii- 
in  die  Form,  Lage  und  Größe  des  Magens.  Bei  jeder  Magen- 
H'hung    iat    SB    aber    notwendig,    auch    über    die  Funktionen  dea 


sKlfti 


ti  komtrien. 


I 


Magens 

DiesemZwecke  dient  dieUnter- 

sucbung  des  Magens  mit  Hilfe 

des  Magenachlaiiches.     Unter 

bestimmten        Veraiichsbedin- 

gungen  erhalten  wir  Aufschluß 

Über    die    Motilität    über    die 

sekretorische     Funktion      dew 

Magens  und  den  Zustund   der 

Magen  Verdauung. 

Die  Auneudung  des  Mugen- 

KblaacheB    zur   Behandlung  vuu 

Magunerkrankungen  verdanken  wir 

KuasitAUL,    zur    Diagnose  W.  v 

Leubb.  An  Stelle  der  ursprünglidi 

angewandten  starren  und   festen 

änode  bedient  man  sich  jetxt  alt- 

eemein    nach    dum    Vorgang  von 

JtJRGENSEK   des  weichen  Miigen- 

achjauches.     Er  besteht  aus  einem 

cu.  76  cm  langen,  weichen  Rohr, 

wülcbes  aus  rotem  üummi  besteht 

und  im  allgemeinen  einen  hellten 

DurchmesBer  von  6  mm  hat.     An 

seinem     unteren    Ende    isi     der 

Schlauch  solide  und  hat  über  der 

Spitse  beiderseits  »wei  ovale  l-"en- 

«ler.  Die  Einführung  des  K^^hlaiicheB 

gieschieht    narh    denselben    Prin- 

«ipicn,   wie   wir   sie   bei   der   Eia- 

iührung  der  ösophagussimdu  be- 
schrieben haben.    Mit  dem  Magon- 

schJauch  kann  man  mittels  einer 

Ula« Verbindung  einen  mit  einem 

Trichter  armierten  Schlauch  ver- 
binden,   welcher    «um     Eingießen 

vnn   Wasser,  ^von  Desinfiziuntien 

uaw.  in  den  Magen  dient  (Flg.  217). 
1  Die  Einführung  des  Magenschlau- 
L  ehes  macht  in  der  Regel  keine 
'  Schwierigkeiten  oder  keine  anilcre  n 

als    die  bei   der    Sondierung    de» 

Ösophagus    beschriebenen.     Auch 

ist  sie  im  allgemeinen  gefahrlns. 

Immerhin  ist  es  nStig,  auf  einige 

Pnnkte  xa  achten.    Zunächst  führe 

man  'die   Sonde   nur   so   tief   ein, 

daß   noch    mindestens   8^10   cm 

vnr  der  Zahnrcihe  sich  be linden, 

und  halte  den  auSerh&Ib  dea  Mun- 
de5  befindbchen  Teil  fest;  es  ist 

scboji  vorgekommen,  daB  die    Sonde    verschluckt  wurde   und  durch  Laparotomie 

wieder  aus  dem  Magen  entfernt  werden  mußte.  —  Das  Heraussiehon  der  Sonde  muß 

vursichtig  geschehen,  nm  das  Abreißen  van  Schleimhiiiitatückcben  tu  vermeiden. 

Die   Einführung  des  Schlauches  ist  kontraindiziert  bei  allen  schwereren 

Bespirations-  and  Kreisiaufsstärungea,  bei  mangelhaft  kompensierten  Herifehlern, 


^ 
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Aortenaneurysma,  nach  kurze  Zeit  vorangegangenen  Magen-  und  Lungenblatoogeii, 
bei   Kranken,  die  zu   Hirnblutung  neigen. 


Untersuchung  der  Motilität  des  Magens. 

Die  Prüfung    der   motorischen   Funktion    des  Magens   geschieht  in 
folgender  Weise.    Man  führt  am  Morgen  im  nüchternen  Zustande,  nach- 
dem  abends    zuvor    eine    gewöhnliche,    nicht   zu  reichliche  Mahlzeit  oder 
eine   Hafermehlsuppe  (Boas)    genossen    wurde,    den    Magenschlanch  ein, 
läßt  exprimieren    und   spült   den  Magen  mit  warmem  Wasser  aus.    An- 
wesenheit von  Speiseresten  bedeutet  eine  Störung 
der  motorischen  Funktion.     Ist  der  Magen  im 
nüchternen  Zustande  leer,  so  beweist  das  noch 
nicht,    daß    die    Motilität  intakt  ist.     Es  gibt 
motorisch  schwache  Mägen,  welche  in  12  Stan- 
den eine  bestimmte  Nahrungsmenge  bewältigen 
können,  und    dennoch    eine    geschwächte  Mu»" 
kulatur  haben.     Um  darüber  Aufschluß  zu  ec 
halten,  wird  der  Magen  7  Stunden  nach  einer 
Mahlzeit  ausgespült,    welche  aus  einem  Teller 
Fleischbrühe  150—200  g  Fleisch,  60  g  Kartoffel- 
brei   und     einem    Brötchen    besteht     (Lkübb- 
EiEGELSche    Probemahlzeit).      Ist    der  Mageo 
nach  7 — 8  Stunden    noch  nicht   leer,    so   liegt 
ebenfalls  eine  Störung  der  Motilität  vor,  dena 
der    normale    Magen    ist    nach    einer   solchen 
Mahlzeit  erfahrungsgemäß  leer. 

Die  Darreichung  der  Probemahlxeit  geschieht 
zweckmäßig  zu  den  Stunden,  in  welchen  die  KraÜDU» 
eine  größere  Mahlzeit  zu  sich  zu  nehmen  gewöhnt 
sind,  im  allgemeinen  also  zur  Büttagszeit.  Auf  di» 
Darreichung  großer  Nahrungsmengen  zu  ungewohnter 
Zeit  reagiert  der  Magen  nicht  in  der  gewohnten  Weisc- 

Je  nach  der  Zeit,  in  welcher  der  Magea 
die  Probemahlzeit  bewältigen  kann,  unter- 
scheidet man: 


Flg.  217.  Magenschlauch 
mit  Trichter  und  Saugballon ; 
durch  Druck  auf  den  Saug- 
ballen lassen  sich  Speise- 
bröckel,  welche  denSchlauch 
verstopfen,  beseitigen. 


2.  Grad. 


3.  Grad. 


Verschiedene  Grade  der  motorischen  Insnlfizieiii» 

1.  Grad.  Nach  7  Stunden  noch  Rück- 
stände im  Magen,  nttchtemer* 
Magen  aber  leer. 

Im  nüchternen  Magen  Rückstände,  jedoch  ein  erheblicbeK^ 
Teil  der  Speisen  aus  dem  Magen  heran sbef ordert. | 

Der  Magen  enthält  dauernd  große  Rückstände  und  ent  — 
leert  so  gut  wie  nichts  in  den  Darm  (Stauungfl  — 
insuffizienz). 

Die    Motilität    des    Magens    ist    t^estört    bei    primärer   Muskeln— 
schwäche    des    Magens,    welche    einher<^eht    mit    einer    Erschlaffung  dftjr" 
Magen  wände,    beim    akuten    und    cliron  Ischen   Magenkatarrh,    sehr  häufi^r 
beim  Ulcus  ventriculi,  beim  Vorhandensein  eines  Hindernisses  am  Pylor»a3 
(Ektasie    des    Magens).      Die    motorische    Störung    bei    der    chroDisch^^^ 
Gastritis  tiberschreitet    in   der  Regel  nicht  den   1.  Grad   der  motorischen 
Insuffizienz.    Beschleunigung  der  Magenentleerung,  so  daß  Vs — Vi  Stund© 
nach  Probefrühstück  der  Magen  bereits  leer  ist,  findet  sich  bei  Achy«* 
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gastrica  auf  dem  Boden  einer  chronischen  Gastritis  und  vor  allem  auch 
bei  Carcinoma  ventriculi,  das  zu  einer  Infiltration  des  Pyloms  und  damit 
zu  einem  dauernden  Offenstehen  desselben  geführt  hat.  Besonders  bei 
der  Röntgendurchleuchtung  kann  man  unter  diesen  Umst&nden  sehen,  wie 
die  genossene  Wismutaufschwemmung  schnell  den  Magen  verläßt. 

Es  kommt  häufig  vor,  daß  der  Magen  im  nüchternen  Zustande 
eine  geringe  Menge  wässeriger  Flüssigkeit  enthält,  welche  mit  einigen 
Speisebröckeln  und  Schleim  vermischt  sein  kann.  Beträgt  die  Menge 
dieser  Flüssigkeit  weniger  als  50  ccm,  so  bedeutet  dies  noch  nicht 
eine  Störung  in  der  Motilität.  Größere  Mengen  einer  dünnen,  etwas 
trüben,  wässerigen  Flüssigkeit,  welche  saure  Reaktion  gibt,  sind  patho- 
logisch und  werden  als  Hypersekretion  bezeichnet.  Die  Anwesenheit 
dieser  Flüssigkeit  deutet  darauf  hin,  daß  ein  abnormer  Reizzustand  der 
Magenschleimhaut  vorliegt.  Häufig  ist  ein  Ulcus  ventriculi  die  Ursache 
dieser  vermehrten  Saftsekretion.  In  anderen  Fällen  ist  ein  solches  nicht 
nachzuweisen  und  die  Entscheidung  dreht  sich  darum,  ob  eine  motorische 
Insuffizienz  oder  eine  krankhafte  Mehrproduktion  von  Saft  aus 
nervösen  Ursachen  vorhanden  ist.  Zur  Entscheidung  dieser  Frage 
geht  man  so  vor,  daß  man  nach  Ausspülung  des  Magens  am  Abend 
zuvor  den  Magen  bis  zur  Ausspülung  am  folgenden  Morgen  leer  läßt. 
Findet  man  unter  diesen  Umständen  noch  größere  Flüssigkeitsmengen, 
welche  normale  oder  übemormale  Azidität  zeigen,  so  handelt  es  sich 
um  eine  Hypersekretion. 

In  anderen  Fällen  enthält  der  Magen  im  nüchternen  Zustande  eine  saure, 
sehleimige  Flüssigkeit,  die  ebenfalls  auf  nervöser  Grundlage  entstehen  kann  (Mvzor- 
rhoe).  —  Häufig  enthält  der  Magen  im  nüchternen  Zustande  grünlich  gefärbte  Flüssig- 
keit, von  zurückgeflossener  Galle  herrührend.  Ergeben  mehrere  nacheinander  an- 
gestellte Ausheberungen  des  nüchternen  Magens  stets  die  Anwesenheit  von  großen 
GaUenmengen,  so  deutet  dies  auf  Duodenalstenose  hin.  —  Beimengung  von  alkalisch 
reagierender  Flüssigkeit  mit  eiweißverdauender  Kraft  deutet  au!  Rückfluß  von  Galle, 
Darm-  und  Pankreassaft.    (Näheres  darüber  s.  später.) 

Will  man  die  abendliche  Ausspülung  des  Magens  umgehen,  so 
kann  man  zur  Prüfung  der  Motilität  dem  Abendessen  Substanzen  bei- 
mengen, welche  bei  der  Ausspülung  im  nüchternen  Zustande  leicht 
kenntlich  sind,  z.  B.  Korinthen  oder  Pflaumen.  Findet  man  im  nüch- 
ternen Magen  noch  größere  Mengen  dieser  Substanzen,  so  liegt  eine 
Mo  tili  tätssch  wache  des  Magens  vor.  Vereinzelte  Korinthen  beweisen 
nichts  für  eine  Motilitätsstörung,  da  sie  auch  im  normalen  Magen  länger 
als  8 — 12  Stunden  liegen  bleiben  können. 

Prüfung  der  sekretorischen  Funktionen  des  Magens. 

Die  Prüfung  der  sekretorischen  Funktionen  kann  mit  und  ohne  Ein- 
führung des  Magenschlauchs  geschehen,  z.  B.  durch  Untersuchung  des 
Erbrochenen  oder  nach  der  Methode  von  Sahli  (s.  S.  519). 

Eine  vorläufige  Orientierung  ermöglicht  auch  folgendes  Verfahren 
(nach  Fuld).  Man  gibt  dem  Kranken  ein  Probefrühstüok  und  nach 
einer  Stunde  einen  Schluck  einer  wässerigen  Lösung  von  doppeltkohlen- 
saurem Natron.  Ist  Salzsäure  im  Magen  vorhanden,  so  wird  die  Kohlen- 
säure frei  und  man  hört  beim  Behorchen  der  Magengegend  knisternde 
Geräusche,  die  von  den   C02-Blä8chen  herrühren. 

Die  Anwendung  der  Sonde  erfolgt  am  besten  nach  der  Einführnn 
einer  einheitlichen,  möglichst  einfachen   (Probe-)Nahrung   in  den  Magen, 
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um  nacli  einer  bestimmten  Zeit  Mageninhalt  zur  Untereucbung  sa  erhalten. 
Man  verabfolgt  dem  Kranken  entweder  das  von  Ewald  imd  Boab  an- 
gegebene ProbefrllhBttick,  welches  zu»am  menge  setzt  ist  aus  400  ccm  Ts« 
(ohne  Milcli  und  Zucker)  oder  Wasser  und  36 — 40  g  Weißbrfitchen  oder 
die  von  Eiegkl  angegebene  Probemahkeit  bestehend  aus  einem  Teller 
FleiBchbi-iilie.  150-200  n  Fleisch,  BO  g  Kartoffelbrei  und  1  Brötohen. 
»/«— I  Stunde  nach  der  Verabfolgung  dieses  Probefrü  h  stück  es ,  3'/,  bis 
4  Stunden  nach  der  Einnahme  der  Probemahlzeit,  auf  der  Höhe  der 
Verdauung  wird  der  Magenschlaucb  eingeführt  und  der  Mageninhalt  ge- 
wonnen, indem  man  den  Patienten  auffordert,  wie  beim  Defäkationaakt 
zu  pressen  fExpreasionsmetliode  von  Ewald)  oder  indem  man  den 
Magenschlaucb  mit  einem  Aspirator  armiert  uud  durch 
Aspiration  Mageninhaj  t  entleert  (Aspirations- 
metbode)  (Fig.  218). 


i-:s 


iiiiiit  ^ 
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-ubulrühstücks  .UngciiLniiuIi  niuni  heraus belurdart  wird, 
sei  ea,  daß  der  Magen  nur  mehr  geringe  oder  sehr  gnibe  Ksste 
des  Frühstücks,  die  die  !Jomleiifenst«r  verstopfen,  enthült  oder 
eani  leer  ist.  Es  besteht  dann  eine  llypermotilität  (s.  o.). 
Man  kann  sich  davon  Uborieugrn,  indem  man  etwas  Wasser  in 
den  Mag«n  einflieOen  läUt  und  ausspült.  Häufig  wird  man  dann 
doch  niii'.h  Keste  finden,  die  eine  zähe  srhieimige  Beschaffenheit 
haben,  welche  die  Kxptessiiin  verhindert  hat.  .Man  stellt  dann 
an  dem  verdünnten  Mageninhalt  die  weilereu  Unters ur hu ngen 
an  oder  reicht  zum  zweitenmal  ein  l*r(i  bei  ruh  stück,  das  man  in 
früherer  Zeit  (ca.  '/^  Stund«)  heraus  he  b<'rt. 

Beachten  muß  man  auch  die  Mü^lichkeit.  dall  infolge 
Abknickung  der  Sende  nichts  in  diese  hmeingelangt  iider  daß 
der  Magen  Bii  tief  sieht,  dsU  die  t>iindi>  nicht  in  den  RürLttand 
eintaucht. 

Im  altgemeinen  genagt  die  Untersuchung  nach  dem 
Probe  frühst  (Ick.  Unter  besonderen  Verhältnissen  ist  es 
jedoch  notwendig,  eine  Kombination  beider  Methoden 
dnrcbziifUbren,  üo  kann  es  vorkommen,  dafi  nach  Probe- 
frllhstdck  der  Mageninhalt  sal/.sHurefrei  oder  salzsänre- 
arra  ist,  während  nach  Probemahlzeit  noch  reichliche 
Salzsäure  produziert  wird.  Auch  das  Umgekehrte  kommt 
vor.  Die  Kenntnis  dieser  Verhältnisse  ist  aber  wictitig 
fUr  die  FeHtstellnng  des  vorlief;enden  Zustandes  der 
Magenfunktion, 
Die  mittels  ProbefrühatUcks  oder  Probemabizeit  durch  den  Magen- 
schlaucb entleerte  Si>eiM6nionge  wird  benutzt  zur  Feststellung  der  Salz- 
säure- und  Fermentsekretion,  gibt  aber  aucli  schon  bei  der  mak 
skopiaeben  und  mikroskopi 
tische  Anhaltspunkte. 

Die    makroskopische    Betrachtu 
zu  berücksichtigen: 

1.  die  Menge, 

2.  das  Aussehen, 

3.  den  Geruch, 

4.  Beimengungen   von  Blut,  Schleim,  Eiter  zu  den  Speiseresteo. 
Im  allgemeinen  betragt  die  nach  Probe  früh  st  tick  mittels  Expreiision 

oder  Asjiiiation  zu  erzielende  Menge  ca.  70  ccm.  In  einem  Spitzglsa 
schichtet  sie  sieb  in  zwei  Teile,  von  denen  der  ans  Speise  bröckeln  be- 
stehende Teil  zwei  Drittel,  der  FlUsHigkeitsteil   ein  Drittel  ausmacht. 
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Reichliche  Rückstände  mit  Hyperazidität  können  auf  eine  Herab- 
setzung der  motorischen  Kraft  des  Magens  oder  auf  Hypersekretion  hin- 
weisen. Größere  Mengen  von  exprimiertem  Inhalt,  bei  denen  der  flüssige 
Teil  beträchtlicher  ist  als  der  feste  Rückstand,  etwa  in  dem  umgekehrten 
Verhältnis  als  in  der  Norm,  lassen  die  Vermutung  zu,  daß  es  sich  um 
den  Zustand  einer  durch  den  Nahrungsreiz  abnorm  gesteigerten  Saft- 
sekretion handelt  (digestiver  Magensaftfluß). 

Vermehrung  der  festen  Rückstände  spricht  für  motorische  Insuffizienz. 
Umgekehrt  deutet  die  Entleerung  von  geringen  Rückständen,  die  zum 
großen  Teil  oder  ausschließlich  aus  den  Resten  des  verzehrten  Brotes  be- 
stehen, daraufhin,  daß  die  Saftsekretion  gering  ist.  Unter  diesen  Umständen 
ist  meistens  auch  die  Menge  des  im  Magen  zurückgebliebenen  Restes  vom 
Probefrühstück  gering;  es  besteht  eine  Hypermotilität  des  Mages. 
Sie  beruht  darauf,  daß  infolge  des  Ausfalles  der  Salzsäure  der  Schließ- 
reflex für  den  Pylorus,  welcher  —  wie  wir  erwähnt  haben  —  von  der 
Salzsäure  geliefert  wird,  fehlt  und  infolgedessen  der  Pylorus  offen  steht 
und  die  Speisen  rascher  als  in  der  Norm  in  den  Darm  befördert  oder 
daß  der  Pylorus  durch  ein  Karzinom  infiltriert  ein  starres,  stets  offenes 
Rohr  darstellt. 

In  der  Norm  wird  die  eingeführte  Nahrung  im  Magen  zu  einem 
feinen  Brei  verarbeitet.  Bei  dem  Fehlen  von  Salzsäure  im  Magen  haben 
die  Speisereste  ein  nahezu  unverändertes  Aussehen,  „wie  frisch  gekaut". 

Der  Geruch  des  Ausgeheberten  ist  in  der  Norm  fade,  bei 
starkem  Säuregehalt  wird  der  Geruch  stark  sauer;  er  wird  ferner 
stechend  übelriechend  bei  Stagnation  des  Mageninhaltes:  der  Magen- 
inhalt riecht  nach  Schwefelwasserstoff  bei  Schwefelwasserstoffgärung  im 
Magen. 

Die  Beimengung  von  Blut  ist  leicht  zu  erkennen.  Ein  nicht 
seltenes  Ereignis  von  geringfügiger  Bedeutung  ist  das  Auftreten  ver- 
einzelter geronnener  Blutfäserchen.  Größere  Mengen  von  Blut  deuten 
auf  ulzeröse  Prozesse  hin. 

Die  Beimengung  von  größeren  Mengen  von  Schleim  zum  Aus- 
geheberten ist  ein  Zeichen  von  endzündlichen  Veränderungen  der  Magen- 
schleimhaut. Dabei  ist  der  Schleim  innig  mit  den  Speiseresten  ge- 
mischt und  sedimentiert.  Dadurch  unterscheidet  er  sich  von  den  Schleim- 
beimengungen aus  Pharynx,  Ösophagus  oder  Mund,  welche  in  der  Regel 
auf  dem  flüssigen  Teil  des  Ausgeheberten  scliwirauien  und  sich  mit  den 
Speisen  nicht  so  innig  vermischen  und   zu    Boden   sinken. 

Eine  seltene  Beimengung  stellt  der  Eiter  dar  als  Symptom  einer 
Gastritis  phlegmonosa,  eines  ulzerierten  Karzinoms  oder  von  Magenwand- 
abszessen usw. 

In  Fällen  von  Stagnation  zeigt  der  Mageninhalt  eine  Dreischichtung 
derart,  daß  über  einen  Bodensatz  von  festen  Bestandteilen  eine  flüssige 
mittlere  und  auf  dieser  eine  schaumige,  aus  Gasblasen  bestehende  Schicht 
«ich  bildet.  Diese  Dreischichtung  des  Inhaltes  findet  sich  nur  bei 
Stauungsinsnffizienz  des  Magens. 

Die  chemische  Untersuchung  des  Mageninhaltes. 

Man  prüft  die  Reaktion  des  Mageninhaltes  gegou  blaues  Laknius- 
papier.  Rote  Färbung  zeigt  an,  daß  Säuren  im  ]Magen  vorhanden  sind. 
Die  Natur  der  Säuren:  freie   HCl,   gebundene   wSalzsäure,    saure 
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Salze,    organische    Säuren    erfahren   wir   durch   die    Anwendung: 
spezieller  chemischer  Agentien. 

Praktisch  von  der  größten  Wichtigkeit  ist  die  Feststellung«  ob 
der  Mageninhalt  freie  Salzsäure  enthält  oder  nicht.     Die  Anwesenheit 
freier  Salzsäure  zeigt  eine  gute  sekretorische  Funktion  des  Hi^ens  an. 
Die  Prüfung  auf  freie  Salzsäure  geschieht  mit  Hilfe  einer  Reihe  von 
Farbstoffreagentien,  von  denen  das  gebräuchlichste  das  Kongorot  (in 
wässeriger  Lösung  oder  als  rotes  Kongopapier)  ist.    Kongorot  wird  bei 
Anwesenheit  freier  Säure  intensiv  blau  gefärbt.    Statt  Kongorot  wird 
noch  angewendet  Tropaeolin  00  in  alkoholischer  oder  konzentrierter 
wässeriger  Lösung ;  die  gelbe  Farbe  wird  durch  freie  HCl  in  tiefrote  ver- 
wandelt.   Zweckmäßig  ist  folgende  Modifikation:  Man  gießt  in  ein  Por- 
zellanschälchen  3—4  TVopfen  einer  gesättigten  alkoholischen  Tropaeolin- 
lösung,  verteilt  sie  durch  Schwenken  an  den  Kändem,  läßt  die  gleiche 
Menge  Magensaft  zufließen,  vermischt  durch  nochmaliges   Schwenken 
und  erhitzt  über  kleiner  Flamme.    Bei  Anwesenheit  freier  HCl  firben 
sich  die  blauen  Streifen  rot. 

Dimethylamidoazobenzol  in  0,ö  %iger  alkoholischer  Lösung 
wird  gleichfalls  durch  freie  HCl  rot  gefärbt. 

Methylviolett   in  wässeriger  Lösung   wird  blau   gefärbt.    Die 
Reaktion  führt  man  folgendermaßen  aus.     Man  bereitet  sich  in  einer 
Eprouvette  eine  Methylviolettlösung  von  deutlich  violetter  Farbe,  füllt 
zwei  Eprouvetten  mit  gleichen  Mengen  der  Lösung  und  fügt  zu  der 
einen  Magensaft;  bei  Anwesenheit  von  freier  HCl  tritt  an  Stelle  de«* 
violetten  eine  himmelblaue  Farbe  auf. 

Die  bisher  genannten  Farbstoffe  reagieren  nicht  allein  auf  frei^ 
HCl,  sondern  auf  freie  Säuren  —  auch  organische  —  überhaupt;  da-^ 
Kongorot  allerdings  erst  bei  einer  Konzentration  freier  organischer 
Säuren,  die  praktisch  selten  in  Frage  kommt  (0,4  %o  Milchsäure). 

Der  sichere  Nachweis  von  freier  Salzsäure  gelingt  nur  mittele 
der  Anwendung  des  GÜNSBURGschen  Reagens,  dessen  ZusammensetzungT 
folgendermaßen  ist:  2  g  Phlorogluzin,  1  g  Vanillin,  30  g  Alkohol  abs- 
Seine  Anwendung  geschieht  in  folgender  Weise:  Man  bringt  auf  ein- 
Porzellanschälchen  1—2  Tropfen  des  Reagens  und  ebensoviel  filtrierteix 
Magensaft,  verteilt  die  Flüssigkeit  etwas  durch  Umschwenken  und  er — 
wärmt  vorsichtig  über  einer  kleinen  Flamme.    Man  darf  mit  dem  Por— 
zellangefäß  nicht  zu  nahe  an  die  Flamme  herankommen,  muß  ab  und- 
zu   das    Erwärmen   unterbrechen   und   eventuell   durch   Anblasen  da^ 
Ganze  abzukühlen  versuchen.     Diese  Vorsicht  ist  nötig,  weil  bei  zia 
starker   Erhitzung  die   Flüssigkeit,   statt  nur  zu  trocknen,   verkohleim. 
würde.     Beim  Eindampfen  der  Flüssigkeit  bilden  sich,  falls  freie  Salz — 
säure  vorhanden  ist,  an  den  zuerst  eingetrockneten  Randpartien  rötet 
Streifen,  die  sich  allmählich  auf  die  ganze  benetzte  Fläche  ausdehnen. - 
Nur  eine  hochrote  Farbe  ist  beweisend,  ein  brauner  oder  gelber  Farben.— 
ton  kommt   durch  Eintrocknung  und  teilweise   Verkohlung  zustande 
und  ist  diagnostisch  nicht  verwertbar.     Das   GüNSBURGsche  Reagens 
muß  von  Zeit  zu  Zeit  neu  bereitet  und  in  einer  braunen  Flasche  auf- 
bewahrt werden,  da  es  leicht  verdirbt  und  Niederschläge  absetzt.    In 
zwei  Lösungen  aufbewahrt  ist  das   Reagens  haltbar.      Es  zeigt  noch 
0,05  %   freie  HCl  an. 

Dassplbp   wio   das    rrüNSBUROscho    "Roagons   leistet   das  BOASsehe  RetfWiSf 
welches  aus  5  ^  Resorzin,  3  g  Rohrzucker  und  100  g  verdünntem  Weingeist  besteht. 
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^^  Reaktion  wird  in  der  gleichen  Weise  wie  die  mit  Phlorogluzin- Vanillin  angestellt. 
ij      "er  Farbenton  ist  hier  rosa-  bis  zinnoberrot. 

k.' 

r  QuantitatiTe  Bestimmung  der  Oesamtazidität. 

^  Die  Gesamtazidität  setzt  sich  zusammen  (unter  normalen  Bedin- 

?      gongen  nach  dem  Probefrühstück)  aus  der  freien  HCl,  der  an  Eiweiß- 
teiper  gebundenen   und  sauren    Salzen  (Phosphate).      Unter  patho- 
Jc^schen  Bedingungen  kommen  noch  organische  Säuren  in  Betracht. 
Hau  bestimmt  die  Gesamtazidität  in  folgender  Weise:  In  ein  Becherglas 
oder  ein  Schälchen  bringt  man  10  ccm  filtrierten  Mageninhalt  und  ver- 
setzt  diesen  mit  einigen  Tropfen  alkoholischer  Phenolphtaleinlösung,  wo- 
bei der  Inhalt  eine  weißliche  Trübung  erfährt.    Aus  einer  graduierten, 
mit  einem  Quetsch-  oder  Glashahn  versehenen  Bürette  läßt  man  dann 
unter     stetem  Umschütteln  des  Mageninhaltes    V,o  Normalnatronlauge 
j    80  l&xxge  zufließen,  bis  die  bei  jedem. einfallenden  Tropfen  auftretende 
RotfÄrbung  dauernd  bestehen  bleibt.      Die  Anzahl  der  verbrauchten 
Kubikzentimeter    7io  Normalnatronlauge   gibt    den  Aziditätsgrad   des 
,  titrieirten  Magensaftes  an.     Man  drückt  allgemein  die  Gesamtazidität 
in  S&uregraden  für  100  ccm  Magensaft  aus,  indem  man  die  für  10  ccm 
verbrauchte  Menge  Vio  Normalnatronlauge  mit  10  multipliziert.     Hat 
naan  z.  B.  für  10  ccm  Magensaft  6  ccm  7io  Normalnatronlauge  verbraucht 
bis  zum  Auftreten  alkalischer  Reaktion,   so  hat  der  Magensaft  einen 
Afflditätswert  von  6  x  10  =  60. 

Han  kann  jedoch  auch  die  Gesamtazidität  auf  Salzsäure  berechnen,  was  für 
Bormale  Bedingungen  im  allgemeinen  auch  richtig  ist.  Dabei  hat  man  von  der  Tat- 
sache auszugehen,  daß  Normallösungen  sich  in  gleichen  Mengen  vertreten  und  neutra- 
lisieren. 1  ccm  Normalsäure  entspricht  1  ccm  Normallauge.  Normalsalzsäure  enthält 
T?  ^^^r  ein  Äquivalent  Salzsäure  =  36,5  g  (Atomgewicht  von  Chlor  =  36,6,  von 
"^»sserstoff  =  1).  7,0  Normalsalzsäure  im  Liter  =  3,65  g.  1  ccm  V,o  Normal- 
"•«äure  0,00365  HCl.  Iccm  V,o  Normahiatronlauge  ist  also  =  0,00365  HCl.  In  dem 
»Offezogenen  Beispiel  enthält  der  Magensaft  0,219  %  Salzsäure. 

Bestimmung  der  (lesamtsalzsäure  nach  TÖPFER. 

Prinzip:  Die  freie  Salzsäure  wird  mit  0,5  %iger  alkoholischer 
l^iniethylamidoazobenzollösung  bestimmt.  Zur  Ermittlung  des  auf  die 
^^^kergebundene  Salzsäure  entfallenden  Restes  dient  eine  Titration  mit 

-^^iger  Alizarinlösung.    Die  Gesamtazidität  wird  mit  Phenolphthalein 
?^©n   Normallauge  bestimmt. 

Ausführung:  10  ccm  filtrierten  Mageninhaltes  (oder  wenn  nicht 

göiiligend  Magensaft  zur  Verfügung  steht,  5  oder  2  ccm,  die  man  mit 

,^^illiertem  Wasser  auf  10  ccm  verdünnt)  werden  in  einem  Becher- 

?*»schen  mit  einigen  Tropfen  der  Dimethylamidoazobenzollösung  ver- 

K^**   aus  einer  graduierten  Bürette  7i.i  Normalnatronlauge  unter  Um- 

^^^^enken  des  Bechergläschens  tropfenweise  zulaufen  gelassen,  bis  zum 

f^'^'tritt  von  Gelbfärbung.    Die  Anzahl  der  verbrauchten  Kubikzentimeter 

^^S©  gibt  die  freie  HCl  an.     Alsdann  bringt  man  in  das  gleiche  Becher- 

^j^^hen  1—2  Tropfen  Phenolphthaleinlösung  und  titriert  weiter  mit  Vio 

/^J'Hiahiatronlauge  bis  zum  Eintritt  von  Rotfärbung.    Die  Gesamtzahl 

T®^    Verbrauchten  Kubikzentimeter  Lauge  gibt  die  Gesamtazidität  an. 

Jl.^iuer  zweiten  Probe  von  10  ccm  Magensaft  bringt  man  einige  Tropfen 

^r^arinlösung  und  titriert  wieder  mit  7io  Normalnatronlauge  bis  zum 

^litt  einer  Rotfärbung.  Auf  diese  Weise  erhält  man  den  Wert  für  die 
^^^Undene  Salzsäure. 

^Krboch  der  klinischen  Diagnostik.    2.  Aufl.  33 
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Praktisch  ausreichend  ist  die  Bestimmung  der  Säureverhältnisse 
mit  dem  Azidometer  von  Citron  (s.  Fig.  219).  Er  besteht  aus  einem 
graduierten  Kohr,  in  welches  bis  zu  einer  Marke  (M)  filtrierter  Magensaft 
eingefüllt  wird.  Zusatz  von  2  Tropfen  lieagens  (Dimethylamidobenzol 
und  Phenolphtluiiem  a  1,0,  Alkohol  10).  Tropfenweise  Zusatz  von 
7io  ^'ormalnai ronlauge  bis  Umsehlag  in  Gelb  —  treie  Salzsäure  —  und 
bei  weiterem  Zusatz  bis  Umschlig  in  Rot  —  Gesamtazidität  —  ein- 
tritt.   An  der  eingravierten  Skala  werden  die  Prozentzahlen  abgelesen. 


Fig.  219. 

Quantitative  Bestimmung  der  freien  Salzsäure. 

]S'ach  KiEGEL  (Tüpfelmethode):  Man  fügt  zu  10  ccm  Magensaft 
in  einem  Bechergläschen  aus  einer  Bürette  mit  ^,0  Xormalnatron- 
lauge  tropfenweise  Lauge  zu  bis  die  Prüfung  auf  freie  HCl  gegen  Kongo- 
papier nicht  mehr  positiv  ist.  Zu  diesem  Zweck  entnimmt  man  von 
Zeit  zu  Zeit  mit  einem  Glasstab  einen  Tropfen  des  Magensaftes  und 
bringt  ihn  auf  einen  Streifen  Kongopapier.  War  z.  B.  die  Probe  auf 
Ireie  HCl  bei  4  ccm  '  ,o  Normalnatronlauge  noch  positiv,  bei  4,1 
nicht  mehr,  so  enthält  der  Magensaft  soviel  freie  HCl,  als  4  ccm 
Normalnatronlauge  entspricht,  also  4  x  0,00365  =  0,0146  in  10  ccm 
oder  0,146  %  HCl. 

Quantitative  Bestimmung  des  Salzsauredefizits. 

In  Fällen,  wo  freie  Salzsäure  nicht  vorhanden  ist,  kann  man  den 
Grad  der  Sekretionsstörung  feststellen,  indem  man  diejenige  Säure- 
menge ermittelt,  welche  bis  zum  Auftreten  freier  Säure  dem  Magensaft 
zugefügt  werden  muß. 

Man  läßt  zu  10  ccm  Magensaft  aus  einer  graduierten  Bürette 
Vio  Normalsalzsäure  zufließen  bis  zum  Auftreten  der  Blaufärbung 
eines  in  die  Lösung  getauchten  Kongopapierstreifens.  Die  Untersuchung 
gibt  einen  ungefähren  Maßstab  für  den  Grad  der  Sekretionsstörung. 

Der  Gehalt  des  normalen  Mageninhaltes  an  Salzsäure  nach  Probe- 
frühstück ist  nach 

1  vStunde 0,15-0,20%, 

3—4  Stunden  nach  Probe mahlzeit  .  .  0,30—0,35  %. 
Die  Werte  schwanken  jedoch  beim  nämlichen  Individuum  und  auch 
bei  verschiedenen  ganz  erheblich  ohne  nachweisbare  Ursache.  Das 
Maximum  der  Salzsäure  schwankt  nach  einem  Probefrühstück  zwischen 
0,05-0,2  "o^  die  gebundene  Säure  hält  sich  zwischen  0,012—0,11  %. 
Das  Maximum  der  Gesamtazidität  liegt  zwischen  30  und  70  Aziditäts- 
graden =  0,11— 0,26  %  Salzsäure  auf  der  Höhe  der  Verdauung.  Es 
wird  bei  Ewalds  Probefrühstück  nach  60,  manchmal  nach  45,  mitunter 
auch  erst  nach  75  Minuten  erreicht. 

Von  Perazidität,  Hyperchlorhydrie,  Superazidität  spricht 
man,  wenn  die  freie  HCl  über  0,2  %,  die  Gesamtazidität  über  70  liegt; 
von   Subazidität,    Hypochlorhydrie   bei    Werten  von  freier   HCl 


Quantitative  Bestimmung  des  Salzsäuredefizits.  515 

unter  0,05  %,  und  der  Gesamtazidität  unter  30.  Bemerkenswert  ist,  daß 
nicht  immer  Anomalien  der  Säuresekretion  und  dyspeptische  Besehwerden 
miteinander  parallel  gehen.    , 

Die  Bedeutung  der  freien  Salzsäure  im  Mageninhalt  ist 
nicht  so  groß,  als  man  früher  angenommen  hat.  Ihre  Anwesenheit 
zeigt  nur  an,  daß  der  Magen  sekretionstüchtig  ist;  ihre  Abwesenheit 
jedoch  nicht,  daß  die  Magenschleimhaut  erkrankt  ist.  Auch  bei  feh- 
lender freier  Salzsäure  kann  die  Pepsinbildung  in  gewohnter  Weise 
vor  sich  gehen. 

Anomalien  der  Salzsäuresekretion  können  verschiedene  Ursachen 
haben,  so  daß  die  diagnostische  Bedeutung  der  erhöhten  oder  herab- 
gesetzten oder  fehlenden  Säurebildung  nur  unter  Berücksichtigung  des 
Gesamtbefundes  und  nur,  wenn  sie  bei  mehrmaliger  Ausheberung 
des  Magens  konstant  gefunden  sind,  zu  verwerten  ist.  Die  Größe  des 
Salzsäurewertes  im  ausgeheberten  Mageninhalt  ist  nicht  nur  von  der 
Sekretion,  sondern  auch  von  der  Motilität  des  Magens  und  der  Resorption 
im  Magen  abhängig.  Außer  diesen  wichtigen  äußeren  Verhältnissen 
muß  man  ferner  berücksichtigen,  daß  nicht  nur  Erkrankungen  des  Magens, 
sondern  auch  Erkrankungen  anderer  Organe,  welche  auf  den  allgemeinen 
Ernährungszustand  rückwirken,  Erkrankungen  des  Nervensystems,  des 
Blutes  usw.  die  Säuresekretion  des  Magens  beeinflussen. 

Von  den  Erkrankungen  des  Magens  geht  das  Ulcus  ventriculi 
mit  einer  Hyperazidität  einher  —  etwa  in  der  Hälfte  der  Fälle. 
Alte,  mit  Gastritis  einhergehende  Ulzerationen  haben  häufig  niedere 
Säurewerte.  Es  scheint  auch,  daß  in  verschiedenen  Gegenden  die  Ver- 
hältnisse bei  Ulcus  ventriculi,  wie  überhaupt  bei  der  Magensaftsekretion 
auch  normaler  Menschen  verschieden  sind. 

Wichtig  ist,  daß  beim  Karzinom  gewöhnlich  sehr  frühzeitig 
die  Salzsäuresekretion  herabgesetzt  wird  und  schließlich 
ganz  versiegt.  Das  Bemerkenswerte  ist  hierbei,  daß  der  Gesamt- 
chlorgehalt  des  Magensaftes  beim  Karzinom  normal  oder  sogar 
erhöht  sein  kann.  Das  Versiegen  der  Salzsäure  beim  Karzinom  beruht 
z.  T.  auf  einer  diffusen  Erkrankung  der  Magenschleimhaut  mit  Zugrunde- 
gehen des  funktionsfähigen  Drüsengewebes,  z.  T.  wird  die  Salzsäure 
von  Stoffen  gebunden,  welche  bei  ulzerierenden  Karzinomen  gebildet 
werden  (basische  Eiweißabbauprodukte). 

Vollkommenes  Fehlen  der  freien  Salzsäure  und  der  gebundenen 
Salzsäure  (Achylie)  findet  sich  aber  auch  in  sehr  vielen  Fällen,  wo 
Karzinom  nicht  vorliegt.  Bei  Karzinonum,  die  auf  dem  Boden  eines 
Ulcus  ventriculi  entstehen,  bleibt  oft  der  Salzsäuregehalt  des  Magens 
hoch  (Ulcus  carcinomatosum). 

Wechselnde  Werte  für  die  Salzsäure  finden  sich  bei  nervösen 
Zuständen,  deren  Hauptbeschwerden  auf  den  Magen  hindeuten  (ner- 
vöse Dyspepsie).  Häufig  sind  bei  diesen  Zuständen  hohe  Säurewerte 
nur  auf  der  Höhe  der  Verdauung  oder  auch  außerhalb  derselben  im 
nüchternen  Zustande  vorhanden.  Man  bezeichnet  d(^n  ersten  Zustand 
als  Hyperchlorhydrie,  Superazidität ,  den  zweiten  als  Para- 
sekretion,  Supersekretion  (REiCHMANNsche  Krankheit).  Tritt 
letztere  anfalls weise  auf,  so  spricht  man  von  periodischem  Magen- 
saftfluß,   Gastroxynsis  (Kossbach). 

Es  ist  fraglich,  ob  es  krankhafte  Zustände  gibt,  in  denen  es  zur  Abscheidung 
eines  Magensaftes  mit  abnorm  hohem  prozentischen  Gehalt  au  Salzsäure  kommt.  Ks 
ist  wahrscheinlich,  daß  es  sich  auch  in  diesem  Falle  um  die  Abscheidung  einer  ver- 
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mehrten  Saft  menge  —  Supersekretion  —  handelt  und  daß  der  hohe  Prnxent- 
gehalt  nur  die  Folge  einer  Konzentrationsveränderung  des  Mageninhaltes  ist. 

Naehwds  organischer  Sauren. 

In  der  Norm  finden  sich  organische  Säuren  in  nennenswerter 
Menge  in  dem  nach  einem  Probefrühstück  oder  einer  Probemahlzeit 
ausgeheberten  Mageninhalt  nicht.  Die  Anwesenheit  größerer,  nachweis- 
barer Mengen  organischer  Säuren  ist  immer  ein  Zeichen  abnormer 
fermentativer  Vorgänge  im  Magen.  Die  in  der  eingeführten  Nahrung 
vorhandenen  oder  während  der  Verdauung  im  Munde  sich  bildenden 
organischen  Säuren  werden  in  ihrer  Weiterbildung  durch  die  Anwesen- 
heit der  Salzsäure  im  Magen  gehindert,  so  daß  solche  Mengen,  welche 
für  unsere  Methoden  nachweisbar  sind,  nicht  auftreten. 

Von  den  organischen  Säuren  hat  die  größte  Bedeutung  die  Milch- 
säure, welche  als  Gärungsmiichsäure  im  Magen  auftritt. 

Nachweis  der  Milchsäure  durch  das  UFFELMANNsche  Reagens. 

Das  ÜFFELMANNsche  Reagens  besteht  aus  einer  wässerigen  Lösung 
einer  ca.  1  %igen  eisenchloridhaltigen  Karbolsäurelösung,  die  man  sich  in 

der  Weise  herstellt,  daß  man  10  ccm  3  %iger  Karbollösung 
mit  20  ccm  Wasser  vermischt  und  dazu  1  Tropfen  des 
offizinellen  Liq.  ferri  sesquichlorati  bringt.  Das  Gemisch 
hat  eine  amethystblaue  Farbe.  Setzt  man  hierzu  einige 
Tropfen  Magensaft,  so  tritt  bei  Anwesenheit  von  Milch- 
säure eine  zeisiggelbe  Farbe  auf.  Nur  diese  ist 
beweisend  für  die  Anwesenheit  von  Milchsäure;  andere 
Verfärbungen  und  Trübungen  rühren  von  der  Reaktion 
anderer  Stoffe  her.  An  Stelle  der  karbolsäurehaitigen 
Lösung  kann  man  auch  ganz  verdünnte  Eisenchlorid- 
lösung nehmen,  indem  man  zu  10  ccm  dest.  Wasser 
1  Tropfen  einer  10%igeu  Eisenehloridlösung  hinzubringt 
und  damit  einige  Tropfen  des  Magensaftes  zusammen- 
bringt. Auch  hierbei  tritt  eine  schöne,  gelbgrüne 
Farbe  auf. 

Da  außer  der  Milchsäure  auch  andere  im  Magen  vor- 

Fig.  220.      handene  Stoffe  wie  Peptone,  Alkohol,  Zuckerarten,  Wein- 

Scheidetrichter  säure,  Zitronensäure,  Oxäilsäure  ähnliche  gelbe  Nuancen 

nachH.STRAuss.  ^eben  und  da  umgekehrt  durch  das  Vorhandensein  von 

Phosphaten  und  Salzsäure  in  größerer  Menge  die  Reaktion 
behindert  wird,  stellt  man  die  Probe  mit  dem  Ätherauszug  des  Magensaftes 
an.  Man  bringt  in  einen  sog.  (SxRAUSSschen)  Scheidetrichter  (Fig.  220), 
welcher  mit  einem  Hahn  versehen  ist  und  zwei  Gra4uierungsmarken 
hat  —  eine  bei  5  und  eine  bei  25  ccm  — ,  bis  zu  der  Marke  5  Magensaft 
und  fügt  dazu  bis  zur  Marke  25  Äther,  schüttelt  mehrmals  um,  läßt 
den  Äther  absitzen  und  den  Magensaft  abfließen;  dann  fügt  man  dem 
Äther  soviel  Wasser  hinzu,  daß  bis  zur  Marke  5  sich  Wasser  befindet, 
setzt  1  Tropfen  einer  so  stark  verdünnten  Eisenchloridlösung  hinzu, 
daß  die  Lösung  einen  schwach  gelblichf^n  Ton  hat,  und  schüttelt  um. 
Bei  Anwesenheit  von  Milchsäure  färbt  sich  die  wässerige  Schicht  in 
der  charakteristischen  grüngelblichen  Farbe. 

An  Stelle  des  Scheidctrichters  kann  man  in  einem  gewöhnlichen  Reagenzglas 
die  Ausschüttelung  mit  Äther  vornehmen  und  dann  den  Versuch  so  anstellen,  daß 
man  die  Ätherschicht  über  eine  verdünnte  Eisenchloridiösung  in  einem  Reagensglas 
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überschichtet.    An  der  Berührungsstelle  der  ätherischen  Flüssigkeit  und  der  Eisen- 
chloridlösung tritt  ein  schöner  grüngelber  Ring  auf. 

Die  Bedeutung  der  Milchsäure  besteht  darin,  daß  sie  sich  in  stag- 
nierendem Mageninhalt  beim  Fehlen  von  freier  Salzsäure  findet.  Sie 
tritt  also  am  häufigsten  auf  bei  Stenose  am  Pylorus  und  hier  wieder, 
wenn  diese  hervorgerufen  ist  durch  Anwesenheit  eines  Karzinoms. 
Es  ist  jedoch  nicht  richtig,  das  Auftreten  von  Milchsäure  als  spezifisch 
für  Magenkarzinom  anzusehen,  da  zweifellos  auch  andere  zur  Stagnation 
der  Speisen  im  Magen  führende  Erkrankungen  mit  Milchsäurebildung 
einhergehen  können.  Unter  allen  Umständen  muß  aber  die  Anwesenheit 
von  Milchsäure  den  Verdacht  auf  Karzinom  wachrufen.  Zusammen  mit 
der  Milchsäure  findet  man  gewöhnlich  im  Magen  sog.  „lange"  Bazillen, 
welche  zuerst  von  Boas  gefunden  wurden  (OppLER-BoASsche  Stäbchen). 

Für  die  Entwicklung  dieser  langen  Bazillen  ist  außer  der  Subazidität,  der 
Stagnation  des  Mageninhaltes  und  vielleicht  dem  Fehlen  des  peptischen  Fermentes 
noch  die  Beschaffenheit  des  Nährbodens:  die  Anwesenheit  von  Blut  und  die 
durch  Antolyse  entstandenen  Eiweißspaltprodukte  des  Karzinoms  von  günstigem 
Einfluß. 

Die  anderen  organischen  Säuren:  Essigsäure,  Buttersäure, 
Valeriansäure  treten  bei  lange  dauernder  Gärung  im  Magen  auf.  Der 
^Nachweis  ist  meistenteils  schon  ohne  weiteres  durch  den  charakteristi- 
schen Greruch  möglich.  Man  kann  ihre  Anwesenheit  auch  in  der  Weise 
prüfen,  daß  man  filtrierten  Mageninhalt  im  Reagenzglas  erwärmt  und 
angefeuchtetes  Lackmuspapier  über  das  Glas  hält.  Die  aufsteigenden 
sauren  Dämpfe  färben  das  blaue  Lackmuspapier  rot. 

Eine  weitere  Identifizierung  ist  im  allgemeinen  für  praktische  Zwecke  nicht 
vonnöten.  Essigsäure  gibt  nach  vorsichtiger  genauer  Neutralisation  unter  Zusatz 
von  1 — 2  Tropfen  Eisenchloridlösung  eine  blaurote  Färbung  durch  Bildung  von 
Eisenazetat.  Die  Buttersäure  hat  die  Eigenschaft,  sich  bei  Zusatz  von  Ueinen 
Stückchen  Chlorkaizium  in  kleinen  ültropfen  abzuscheiden.  Die  Gesamtmenge  der 
organischen  Säuren  wird  ausgedrückt  durch  die  Differenz  zwischen  Gesamtazidität 
und  Salzsäurcazidität. 

Gasgärong  im  3Iagen. 

Gasgärung  findet  sich  sowohl  in  superaciden  als  auch  inaciden 
Magensäften.  Es  treten  dabei  verschiedene  Gase  auf  (Azetylen,  Gruben- 
gas, Kohlensäure,  Schwefelwasserstoff,  Wasserstoff,  Stickstoff). 

Bei  der  makroskopischen  Betrachtung  des  Mageninhaltes  erkennt 
man  abnorme  Gasbildung  an  der  (bereits  erwähnten)  Dreischichtung. 
Wo  diese  nicht  vorhanden  ist,  prüft  man  auf  abnorme  Gasgärung  in 
der  Weise,  daß  man  mit  dem  Mageninhalt  ein  Gärungsröhrchen  be- 
schickt und  im  Brutschrank  stehen  läßt.  Da  häufig  der  in  Gärung 
übergehende  Zucker  im  ausgeheberten  Inhalt  vergoren  ist,  kann  man 
dann  bei  der  Gärungsprobe  Zucker  hinzufügen.  Eine  Identifizierung 
der  Gärungsprodukte  erübrigt  sich  für  praktische  Zwecke. 

Am  leichtesten  laut  sich  die  Kohlensäure  nachweisen,  indem  man  an  den 
Fuß  der  Gassäule  mit  einer  Pipette  Kalilauge  bringt,  welche  die  Kohlensäure  ab- 
sorbiert und  damit  die  Menge  des  gebildeten  Gases  verringert.  —  Ebenso  leicht  ist 
die  Brennbarkeit  anderer  Gase  festzustellen. 

Die  diagnostische  Bedeutung  der  Gärung  liegt  darin,  daß  sie  auf 
eine  Stagnation  des  Mageninhaltes,  meist  infolge  von  Pylorusstenose, 
hinweist;  wo  zugleich  der  Mageninhalt  stark  milchsäurehaltig  ist  und 
freie  Salzsäure  fehlt,  wird  man  an  ein  stenosierendes  Pyloruskarzinom 
denken.  Viel  häufiger  findet  man  Gärung  in  Fällen  von  motorischer 
Insuffizienz,    wo   freie    Salzsäure   vorhanden  ist.      Als    Gärungserreger 
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kommen  viele  Mikroorganismen  in  Betracht.     Am  bekanntesten  sind 
Milchsäurebakterien,  Hefe  und  Sarzine.     Milchsäuregärung  spricht  für 
Krebs.     Sarzine-  und  Hefegärung  tritt  bei  Karzinom  schon  bei  ge- 
ringerer Überstauung  auf  als  bei  anderen  Magenerkrankungen.     Das 
Fehlen  jeder  Gärung  trotz  erheblicher  Überstauung  spricht  im  allge- 
meinen gegen  Karzinom.    Eine  niedrige  Gesamtazidität  bei  Anwesenheit 
von  kurzen  Bakterien  spricht  mit  großer  Wahrscheinlichkeit  für  Karzi- 
nom, kommt  aber  auch  bei  nicht  karzinomatöser  Erkrankung  vor.  Hohe 
Gesamtazidität  neben  kurzen  Bakterien  spricht  im  allgemeinen  gegen 
Karzinom,  doch  ist  hierbei  immer  an  Ulcus  carcinomatosum  zu  denken. 
Bei  Sarcinegärung  ist  in  der  Regel  die  Azidität  sehr  hoch.     Geringe 
Gesamtazidität  bei  ausgesprochener  Sarzinegärung  spricht  für  Karzinom. 
Eine  besondere  Erwähnung  verdient  noch  die  Schwefelwasserstoff- 
gärung im  Magen,  welche  besonders  bei  gutartigen  Stenosen  im  Magen 
vorkommt.  Sie  ist  an  keine  bestimmte  Bakterienart  gebunden  und  findet 
überall    da    statt,    wo    aus    schw^efelhaltigen    Verbindungen    Schwefel- 
wasserstoff abgespalten  wird.    Der  Nachweis  geschieht,  abgesehen  vom 
Geruch,    dadurch,    daß    man    einen    mit    Bleizuckerlösung   getränkten 
Papierstreifen  über  ein  mit  Mageninhalt  gefülltes   Gefäß  hängt.     & 
bildet  sich  dann  schwarzes  Schwefelblei. 

Nachweis  von  Pepsin. 

Die  Prüfung  auf  Pepsin  schließt  sich  folgerichtig  an  die  Untersuckuni; 
auf  Salzsäure  im  Mageninhalt  an.    Für  praktische  Zwecke  erübrigt  sich  die 
spezielle  Untersuchung  auf  Pepsin,  da  aus  dem  Salzsäuregehalt  bereits 
auf  die  Anwesenheit  von  Pepsin  und  aus  der  Beschaffenheit  des  Ausge- 
heberten auf  die  Tätigkeit  des  Fermentes  geschlossen  werden  kann.  Magen- 
säfte mit  freier  Salzsäure  enthalten  auch  die  nötige  Menge  Pepsin.   Der 
Mageninhalt  ist  unter  diesen   Umständen  zu  einem  feinen   Brei  ver- 
arbeitet.   Der  Nachweis  von  Pepsin  hat  praktische  Bedeutung  nur  dann- 
wenu  der  Mageninhalt  keine  freie  Salzsäure  oder  überhaupt  keine  Sal^' 
säure  enthält.     Aber  auch  unter  diesen  Umständen  findet  man  in  AoT 
Regel  Pepsin,  allerdings  in  geringerer  Menge  als  in  der  Norm.    Überhaup'^' 
gehen  Salzsäuresekretion  und  Pepsiubereitung  nicht  miteinander  paralle»!-? 
sondern  sind  in  weitem  Maße  voneinander  unabhängig.     Die  Pepsin^ 
Sekretion  ist  weit  dauerhafter  in  Krankheiten  als  die  Salzsäuresekretioix- 
Sie  erlischt  im  allgemeinen  nur  bei  schweren  Veränderungen  der  Mager»-^ 
Schleimhaut  (Karzinom,  Gastritis). 

Zum  Nachweis  des  Pepsin  bedient  man  sich  seiner  Eigenschaft  i:^^ 
saurer  Lösung  koaguliertes  Eiweiß  in  die  lösliche  Form  der  Albumose*  ^k"»- 
überzulühren.  Man  stellt  also  einen  künstlichen  Verdauungsversuch  ar:».- 
Euthält  der  MagcMiinfalt  freie  Salzsäure  und  verdaut  er  koagulierte?*^ 
Eiweiß,  so  ist  Pepsin  vorhanden;  enthält  er  keine  freie  Salzsäure,  verdai*  * 
er  aber,  mit  Salzsäure  genügend  angesäuert,  Eiweiß,  so  ist  Pepsin  eber«^-' 
falls  in  genügender  Menge  vorhanden.  Einen  Verdau ungs versuch  stell  ^ 
man  in  folgender  Weise  an: 

Man  brintrt  10  eem  Magensaftfiltrat,  dem  man  bei  fehlend«?'^ 
freier  Salzsäure^  Vio  Normalsalzsäure  bis  zum  Eintritt  der  Kongoreaktio ü 
zusetzt,  in  ein  Rea^^enzglas  und  dazu  Eiweißscheibchen  von  ca.  1,5  mW 
Dicke  und  10  mm  Durchmesser,  die  man  sich  aus  einem  hartgekochten 
Ei    mit    dem    Messer,    einem    Korkbohrer    oder    einem    abgerundete^n 
Federkiel   schneidet.     Das   Reagensjrlaz   bringt  man  in  den  Brutofen- 
dessen   Tempc^ratur  konstant  auf  37®  eingestellt  ist  und  sieht  zu,  in 
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^'^Icher  Zeit  das  Eiweißscheibchen  verdaut  ist.  Bei  genügender  Pepsin- 
^enge  ist  innerhalb  %— 1  Stunde  alles  Eiweiß  aufgelöst  und  die  Lösung 
tiar  und  frei  von  Ei weißf locken.  Nur  eine  völlige  Aullösung  des  Ei- 
'^eißscheibchens  ist  beweisend  für  Pepsinverdauung. 

Statt  Eiereiweiß  kann  man  auch  Fibrin  verwenden,  das  man 
nach  Grützner  mit  Karmin  gefärbt  hat.    Man  stellt  sich  Fibrin  durch 
Schiiten  frischen   Ochsenblutes  dar.      Die  Fibringerinnsel  werden  in 
fließendem  Wasser  ausgew^aschen  und  in  kleine  gleichmäßige  Stückchen 
geschnitten  (Fleichhackmaschine).     Man  bringt  frische  Fibrinstückchen 
ba  34 "->4  %ig^»  schwach  ammoniakalische  Karminlösung  und  läßt  sie 
darin  in  der  Kälte  bis  zur  völligen  Rotfärbung  stehen;  die  so  gefärbten 
Stuckchen  werden  zuerst  mit  reinem,  dann  mit  schwach  essigsäurehal- 
tigem  Wasser  ausgewaschen,  ausgepreßt  und  in  Glyzerin  aufbewahrt. 
Vor    dem    Gebrauch   werden   zwei   bis    drei   Fibrintlocken   durch   Ab- 
waschen mit  Wasser   von  Glyzerin  gereinigt,    mit  0,1  %iger  Salzsäure 
übergössen  und  zu  dem  zu  prüfenden  Mageninhaltsfiltrat  zugesetzt.   Die 
Verdauung   wird   daran   erkannt,   daß  die  Flüssigkeit   durch   das  frei- 
werdende  Karmin  rot  gefärbt  wird. 

Quantitative  Pepsinbestimmnng  nach  HAM3IERSCIILAG. 

Von  einer  1  %igen  EiweilSIösung,  die  etwa  4  %<,  freie  Salzsäure  enthält,  werden 
iwei  Proben  zu  je  10  ccm  abgemessen  und  zu  der  einen  als  Kontrollprobe  ö  ccm  Wasser, 
»u  der  zweiten  6  ccm  Magensaft  hinzugefügt.  Nachdem  beide  Proben  1  Stunde  im 
Brutofen  gestanden  haben,  wird  in  beiden  mit  dem  EsBACHschen  Albuminimeter 
der  Eiweißgehalt  bestimmt.  Die  mit  Wasser  versetzte  Kontrollprobe  gibt  den  ur- 
sprünglichen Eiweißgehalt  der  Mischung  an,  die  Differenz  zwischen  beiden  ist  gleich 
"«r  Menge  des  verdauten  Eiweißes.  Letztere  kann  dann  in  Prozenten  ausgerechnet 
▼erden. 

Nachweis  yon  Labteiment 

Das  Labferment  hat  die  Eigenschaft,  unabhängig  von  der  Salz- 
säure Milch  zur  Gerinnung  zu  bringen.  Dieser  Eigenschaft  bedient 
''^n  sich  zum  Nachweis  des  Fermentes.  Nach  Leo  stellt  man  den  Vcr- 
^^Ik  in  der  Weise  an,  daß  man  5—10  ccm  neutraler,  roher  Milch  mit 
3  4  Tropfen,  mit  7io  Normalnatronlauge  neutralisierten  Magensaftfiltrates 
^ßrsetzt  und  das  Ganze  10—15  Minuten  in  den  Brutofen  bringt.  Die 
^rtnnung:  der  Masse   zeigt  die   Anwesenheit   von  Labferment  an. 

Chlorkalziumzusati  beschleunigt  die  Gerinnung  sehr  wesentlich. 

Quantitative  Bestimmung  der  Labwirknng  (nach  BOAS). 

^  Man  setzt  zu  gleichen  Mengen  Milch  gleiche  Mengen  neutrahsiercen 

^jBBtisaftes  in  immer  stärkerer  Verdünnung  und  beobachtet  bei 
^*^her  Verdünnung  noch  Gerinnung  der  Milch  eintritt.  Normaler- 
p^Be  findet  Gerinnung  von  5—10  ccm  Milch  noch  bei  lOOfacher  Vcr- 
*^^Hung  statt,  während  bei  herabgesetzter  Sekretion  die  Grenze  der 
"^'ötinnung  schon  bei  1  :  5  oder  1  :  10  erreicht  ist. 

^  Zur  Bestimmung  der  Yerdauungsfähigkeit  des  Magens  empfiehlt 

**^    die  SAHLische  Desmoidmethode.     Sie  geht  von  der  Tatsache 

daß  Bindegewebe  nur  von  funktionstüchtigem  Magen  gelöst  wird. 

I  gibt  in  den  zu  untersuchenden  Magen  mit  einer  Mahlzeit  kleine 
'^^^mibeutelchen,  die  mit  einer,  im  Hcirn  nach  ihrer  Resorption  leicht 
'^^H\eeisbaren  Substanz  —  Jodkali  oder  Methylenblau  —  gefüllt  sind 
^^^  mit  Katgutfäden  verschlossen  werden.   Wenn  im  Magen  der  Katgut- 
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faden  verdaut  \nrd,  öffnet  sieh  das  Beutelchen  und  die  darin  befindliche 
Substanz  wird  nun  im  Magen  resorbiert  oder  in  den  Darm  weitergeschafft 
und  dort  aufgenommen. 

Da  Sauli  nachgewiesen  hat,  daß  rohes  Katgut  von  Trypsin  oder  Darmsaft 
nicht  verdaut  wird,  beweist  ein  positiver  Ausfall  der  Probe  eine  wirksame  T&tigkeit 
des  Magensekretes.  Der  negative  beruht  entweder  darauf,  daß  die  Magensekretion 
mangelhaft  ist,  oder  das  Beutelchen  zu  rasch  in  den  Darm  befördert  wurde,  ehe  die 
Verdauung  im  Magen  stattfinden  konnte.  Als  positive  Reaktion  gilt  das  Erscheinen 
von  Jod  oder  Methylenblau  im  Harn  in  einem  Zeitraum  von  5 — 18  Stunden  nach 
der  Mittagsmahlzeit,  mit  der  das  Beutelchen  verabfolgt  wurde.  Gewöhnlich  erscheint 
die  erste  Reaktion  am  Abend  des  gleichen  Tages. 

Das  Material,  welches  zur  Ausführung  der  Methode  erforderlich  ist,  besteht 
nach  Sahli  aus  folgendem: 

1.  Gummimembran  aus  feinstem  Paragummi  —  Cofferdam.  2.  Feinstes  Roh- 
katgut. 3.  Pillen  aus  a)  Jodoform  pulv.  20,0,  Rad.  liquir.  10,0,  Bism.  subr.  100,0, 
käufliche  sirupöse  Glykose  q.  s.  ut  f.  pil.  Nr.  200;  b)  Methylenblau  medic.  10,0,  Rad. 
liquir.  10,0,  Bism.  subn.  100,0,  käufliche  sirup.  Glykose  q.  sat.  ut  f.  pil.  Nr.  200. 
4.  Talkpulver  zum  Einreiben  der  Gummimembran,  um  die  Ränder  vor  Verklebung 
zu  schützen.  —  Die  Beutelchen  stellt  man  sich  folgendermaßen  dar:  Katgutfaden 
von  20  cm  Länge  wird  in  Wasser  aufgeweicht,  dann  herausgenommen  und  sorfff&ltig 
getrocknet.  In  ein  Stückchen  Gummi  von  4  cm  im  Quadrat  legt  man  eine  der  Pillen, 
entweder  eine  Jodoform-  oder  Methylenblaupille,  breitet  die  Gummimembran  sorg- 
fältig über  die  Pille  und  bindet  die  spirali^  über  der  Pille  gedrehte  Membran  mit 
dem  Katgutfaden  sorgfältig  zu.  Die  über  den  Knoten  dos  Katgutfadens  stehenden 
Ränder  der  Gummimembran  schneidet  man  dicht  über  dem  Knoten  ab.  Vor  dem 
Eingeben  des  Beutelchens  überzeugt  man  sich,  ob  es  im  Wasser  untersinkt,  was  bei 
der  Eüllung  mit  Wismut  meist  der  Fall  ist.  Die  Ausscheidung  von  Methylenblma 
zeigt  sich  in  dem  Auftreten  einer  anfangs  grünlichen,  später  rem  blauen  P'arbe  des 
Jlarns.  Sie  fehlt,  wenn  das  Methylenblau  als  Chromogen  ausgeschieden  wird.  Der 
Nachweis  gelingt  dann  beim  Kochen  des  Harns  mit  konzentrierter  Essigsäure  (1  bis 
2  ccm  auf  10  ccm  Wasser),  wobei  der  Harn  sich  grün  färbt.  Zum  Nachweis  des  Jod 
werden  10  ccm  Harn  mit  1  ccm  Acid.  sulf.  dil.  und  'i  <'<^iw  einer  Vö  **oigcn  Natrium- 
nitritlösung und  V2  com  Chloroform  versetzt.  Jod  löst  sich  in  Chloroform  mit  rosa- 
roter Farbe. 

Nachweis  von  Pankreas-  und  Darmsalt  im  3Iageii. 

Wie  bereits  mehrfaeh  erwähnt,  kommt  es  häufig,  wenn  nicht  regel- 
mäßig, zum  Rückfluß  von  Paukreassaft,  Darmsaft  und  Galle  in  den 
Magen.  Durch  das  Zurückfließen  des  alkalischen  Sekretes  in  den  Magen 
können  die  Aziditätswerte  des  Magensaftes  beeinflußt  werden.  Die  Tat- 
sache kann  ferner  zum  Nachweis  der  Pankreasfunktion  unter  nor- 
malen und  pathologischen  Zuständen  verwendet  werden.  Der  Kückfluß 
dieser  Säfte  wird  besonders  begünstigt  durch  die  Anwesenheit  von  Fett 
im  Magen;  er  kommt  ohne  Rücksicht  auf  die  Aziditäts Verhältnisse  zur 
Beobachtung;  doch  ist  der  Nachweis  der  Pankreasfermente  in  säure- 
halt igi^i  Säften  nicht  immcT  möglich,  da  das  Trypsin  und  die  Diastase 
in  sauren,  pepsinhaltigen  Medien  zerstört  werden.  Die  Begünstigung 
des  Rückflusses  durch  Fett  macht  man  sich  bei  der  Funktionsprüfung 
des  Pankreas  zunutze.  Man  gibt  einem  Patienten  nüchtern  200  ccm 
reines  oder  mit  einer  2  %igon  Lösung  von  Ölsäure  versetztes  Olivenöl 
(Boldireff)  und  hebert  nach  %— 1  Stunde  aus.  Das  Ausgeheberte 
läßt  man  in  einem  Scheidetrichter  absitzen,  wobei  sich  eine  obere  ölige 
Schicht  bildet;  man  läßt  die  wässerige  Schicht  abfließen  und  verwendet 
sie  zur  Prüfung  auf  die  Anwesenheit  von  Trypsin,  von  fettspaltendem 
oder  diastatischem  Ferment.  Der  Nachweis  der  beiden  letzteren  gelingt 
nicht  immer;  man  beschränkt  sich  deshalb  auf  den  des  Trypsins.  Am 
einfachsten  geschieht  dies,  indem  man  zu  einer  Probe  filtrierten  und 
mit   Vio   Normalnatronlauge    alkalisch    gemachten  Saftes    eine    mit 
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Karmin   gefärbte  Fibrinflocke    bringt  und  im  Brutschrank  der  Ver- 
dauung aussetzt  (s.  Pepsinnachweis  pag.  519). 

Spezielle  Untersuchungen  zur  Diagnose  des  Magenkarzhioms. 

SAXOMONsche  Methode.  Von  der  Vorstellung  ausgehend,  daß  bei  ulzerösen 
Prozessen  im  Magen  sich  seröse  Flüssigkeit  in  den  Magen  ergießen  müsse,  prüft 
Salouon  den  nüchternen  Mageninhalt  auf  Eiweiß.  Im  einzelnen  geht  man  folgender- 
maßen vor:  Der  Kranke  erhält  an  einem  Tage  möglichst  eiweißarme,  flüssige  Kost. 
2  Stunden  nach  der  Abendmahlzeit  wird  der  Magen  gründlich  reingespült.  Der 
Kranke  hungert  bis  zum  nächsten  Morgen,  an  welchem  der  Magen  mit  400  ccm  phyio- 
logischer  Kochsalzlösung  unter  mehrfachem  Heben  und  Senken  des  Trichters  ge- 
spült wird.  Im  Spülwasser  wird  mittels  Esbachs  Albuminimeter  der  EiweißgehaJi 
oder  nach  Kjehldal  der  Stickstoff  der  Spülflüssigkeit  bestimmt.  Flockige  Trü- 
bungen bei  EsBACH  ( Yz—l  7oo)  und  20—30  ms  Stickstoff  in  100  ccm  Spülflüssigkeit 
sprechen  für  Karzinom.  Die  Methode  ist  vor  allem  brauchbar,  wenn  es  sich  um  nicht 
fühlbare  ulzerierte  Karzinome  an  der  kleinen  Kurvatur  handelt.  Da  auch  Ulzera- 
tionen  nicht  karzinomatöser  Natur  den  gleichen  Befund  geben  können,  muß  auf 
andere  Zeichen  des  Karzinoms  gefahndet  werden:  Salzsäuremangel,  Milchsäure- 
naehweis,  okkulte  Magenblutungen,  Drüsen metastasen.  Man  sollte  heute  bei  Ver- 
dacht auf  Karzinom  des  Magens  nie  die  Röntgenuntersuchung  vergessen. 

Untersuchung  des  Erbrochenen. 

Mit  dem  Erbrochenen  können  dieselben  Untersuchungen  aus- 
geführt worden,  welche  mit  dem  nach  Probefrühstück  oder  Probe- 
mahlzeit entleerten  Inhalt  vorgenommen  werden,  insbesondere  wird  dio 
Prüfung  auf  Salzsäure  uns  Aufschluß  geben,  ob  solche  im  Magen  vor- 
handen war.  Dagegen  ist  der  negative  Ausfall  der  Salzsäurereaktion 
nicht  beweisend  dafür,  daß  der  Magen  salzsäureinsuffizient  ist.  Die 
makroskopische  und  mikroskopische  Betrachtung  des  Erbroche- 
nen gibt  unter  Umständen  wertvolle  Aufschlüsse.  Am  wichtigsten  ist 
die  Beimengung  von  Schleim,  von  Blut  (Hämatemesis),  von  Eiter,  von 
Geschwulstpartikelchen,  Würmern  (Spulwürmer,  Oxyuren  oder  deren 
Eier,  Echinokokkenmembranen).  Über  die  Erkennung  und  diagnostische 
Bedeutung  dieser  Beimengungen  siehe  pag.  ;U1. 

Nachweis  von  Blut  im  Mageninhalt. 

Webers  che  Probe.  Einige  Kubikzentimeter  Mageninhalt  werden 
zu  ein  Drittel  ihres  Volumens  mit  Eisessig  versetzt  und  mit  ca. 
10  ccm  Äther  e^Ctrahiert.  Zu  dem  Ätherextrakt  fügt  man  je  10  bis 
16  Tropfen  frisch  bereiteter  Guajaktinktur  und  alten  Terpentinöls.  Bei 
Anwesenheit  von  Blut  bildet  sich  an  der  Berührungsstelle  der  Äther- 
schicht mit  den  zugefügten  Reagentien  ein  blauer  Ring;  beim  Schütteln 
nimmt  das  Gemisch  eine  blaue  Farbe  an.  Die  blaue  Farbe  geht  in  Chloro- 
form über.  Eine  sehr  zweckmäßige  Modifikation  dieser  Probe  ist  die 
folgende : 

Magensaft,  ca.  10—15  ccm  (vorher  neutralisiert),  wird  mit 
%— V-'  Vol.  Eisessig  versetzt  und  mit  ca.  5  ccm  Äther  durch  mehr- 
faches Hin-  und  Hergießen  in  zwei  Reagenzgläser  extrahiert.  Der 
Äther  wird,  wenn  er  stärker  gefärbt  sein  sollte,  nach  Abgießen  in  ein 
Reagenzglas/ durch  Auswaschen  mit  destilliertem  Wasser  gereinigt  und 
dann  in  ein  Reagenzglas  gebracht,  in  dem  sich  eine  Messerspitze  fein 
pulverisiertes  Guajakharz  befindet.  Mit  der  Ätherextrakt-Guajakharz- 
IGschung  tibergießt  man  einen  vorher  mit  altem  Terpentinöl  getränkten 
Streifen  Fließpapier.  Bei  Anwesenheit  von  Blut  tritt  sofort,  spä- 
testens in  einer  Minute,  Blaufärbung  ein.     Späterer  Eintritt  der  Blau- 


522 


MoHB,  Diagnostik  der  Erkrankungen  der  DtgestionRoipui». 


färbuug  oder  Auftreten  von  grünlichen  Farbentfinen   sind  niolrt  be- 
weisend. 

RossELscbe  Probe.  Man  bereitet  sich  den  Atherextrakt  vie 
bei  1  und  2  und  eine  alkoholische  Lösung  von  Aloin  (eine  UesserspitK 
Aloin,  3—5  ccm  70  %igen  Alkohols);  dem  sauren  Atherestrakt  fügt  nun 
nach  Zusatz  von  20  Tropfen  Terpentin  16  Tropfen  Aloin  zu;  <Ua  Ge- 
misch färbt  sich  zunächst  hellrot,  nach  einigem  Stehen  kirschrot 
Bei  Abwesenheit  von  Blut  behält  das  GemiEch  die  gelbe  Farbe,  flibt 
sich  frühestens  nach  1—3  Stunden  leicht  rosarot. 


Teigbmannsc 
einem    Objektträger 


le    Himinprobe.     Einige   Tropfen  Mageoiahklt   werdea  4it 
mit    einigen    Koch saltkrist allen   versetit    und    unter   Zsuti 


FJK-  221.    Mibniakopi^cbes  Hild  «les  Magen»afles  (kombinierteeBild)  s ätfirkctfin«. 

*  Muskelfasern,     c  Plaltenepithien      d   Fetttropfen.     e   Fettsäurenadeln.    /  SanJiM. 

S  liefe,     k  „lange     Bazillen       (BOA-.  Oppler.)     Milchaäurebazillen. 


von  Eisessig  über  der  Flamme  erwärmt      fahrend  die  Flüssigkeit  langsam  nr- 
(lunstet,  wtederhiilt  man  mehrmals  den  Zusatz  eines  Tropfens  von  Eisessig    NmIv 
dem  Verdunsten  der  Flüssigkeit  bedeckt  man  den  Objektträger  mit  einem  Deeksl%^ 
lind  untersucht  unter  dem  Mikroskop      Bei  Anwesenheit  von  Blut  sieht  man  rho«>w 
bische,  braungelbe  Kristalle  \tm  salzsaurem  Hamatin  (Fig.  230).  ^ 

5.  Spektroskopischer  Nachweis  von  Blut  siehe  Kapitel  H^^ 
p{^.  417  II.  418. 


Mikroskopische  Untersuchung  des  MayeniiiiialleB. 
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AlikroskopiH-be  Unteräuchang  des  Mageuiultallcg. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  erstreckt  sich  auf  dae  nach 
Probefrühstück  ausgeheberte  odur  auch  auf  Erbrochettea  oder  auf  den 
nüehtemen  Rückstand  des  Magens.  Je  nach  der  Art  der  eingeführten 
Nahrung,  nach  der  Verweildauer  der  Speisen  im  Magen,  nach  dem  Ver- 
halten der  Sekretion  und  der  Motilität  wird  das  mikroskopische  Bild 
ein  anderes  sein.  In  der  Regel  deckt  sich  der  Aufschluß,  welchen  wir 
durch  die  mikroskopische  Untersuclmi^  erlangen,  mit  dem  bereits  durch 
die  makroskopische  Betrachtung  des  Mageninhaltes  erhaltenen, 

Die  mi^oskopische  Untersuchung  gibt  uns  zunächst  ein  Bild  der 
an  der  eingeführten  Nahrung  sich  abspielenden  Verdauiingsvorgänge. 


Fig.  222.  Mikrtwkopisches  Bild  eines  bei  der  Au»hel>erung  hcrauabeförderteD  Stückt 

cheD«  MagciischleiluliRUt ^    noriniile  DrSsenzetlen   und   einzelne   abnorme  Kellen  mit 

großem  Kern;  rote  Butkürperchen. 


Bei  stark  herabgesetzter  Säuresokretion  sieht  man  reichliche  unverdaute 
Muskelfasern  mit  gut  erhaltenen  Kernen,  bei  Superazidität  unveränderte 
Stärkckömer,  die  man  durch  Färbung  mit  einigen  Tropfen  Jodjod- 
kalilöBung  oder  Jodtinktur  nachweisen  kann.  Man  sieht  dann  die  blau 
gefärbten  Stärkekömehen  in  großer  Menge  im  Gesichtsfelde;  femer 
findet  man  Fettröpfchen  und  Fettsäurenadeln.  Von  weiteren  mikro- 
skopisch erkennbaren  Bestandteilen  sind  zu  nennen:  Platten-  und 
Zylinderepithelien,  Zellkerne,  Schleim-  und  Eiterkörperchen,  Pflanzen- 
reste. 

Vereinzelte  Drüsenepithelien  sind  diagnostisch  nicht  von  Belang. 
Dagegen  hat  der  Befund  von  Zellonnestem  als  Krebszeltennester  große 
diagnostische  Bedeutung. 
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Wohlerhaltene  rote  Blutkörperchen  findet  man  bei  nicht  za  langem 
Aufenthalt  des  Blutes  im  Magen.  Bei  längerem  Aufenthalt  wird  iM 
Blut  verändert  und  die  roten  Blutkörperchen  zerstört. 

Wichtig  ist  der  Nachweis  von  Mikroorganismen,  wenn  sie  in 
größerer  Zahl  vorhanden  sind.  Von  den  vielen  im  Magen  vorkommen- 
den Sproß-,  Spalt-  und  Schimmelpilzen  sind  besonders  beachtenswert 
die  Sarzine  (in  Warenballen-  oder  Paketform  angeordnet),  in  Sprossen- 
bildung begriffene  Hefe  und  Milchsäurebazillen  (Fig.  221). 

Im  normalen  Mageninhalt  findet  man  nur  vereinzelte  Hefepilie. 
In  Fällen  von  hochgradiger  Atonie  und  Ektasie  des  Magens  mit  starker 
Gasbildung  findet  man  große  zusammenhängende  Kolonien  von  Hefe- 
zellen. Manchmal  mit  ihnen  vereint,  aber  auch  allein  in  großen  Mengen 
findet  man  gleichfalls  bei  meist  gutartigen  Ektasien  und  hochgradigen 
Atonien  Sarzine  als  regelmäßiges  Vorkommnis,  selten  dagegen  bei 
Gastritis  acuta  und  chronica,  Ulcus  ventriculi,  nervösen  lU^enaffek- 
tionen.  Bei  Ektasien  auf  dem  Boden  des  Magenkarzinoms  wird  Sarzine 
nur  selten  beobachtet.  In  diesem  Falle  finden  sich,  meist  in  großer  Zahl, 
lange  unbewegliche  Bazillen  —  Milchsäurebakterien  (Opler-Bqas- 
sche  Stäbchen,  Fig.  221)  —  für  deren  Entwicklung  Subazidität  und  Stag- 
nation des  Mageninhaltes  Vorbedingung  ist  (s.  pag.  516). 

Unter  bestimmten  Umständen  erlauben  kleine   Schleimhaut- — 
Stückchen,  welche  dem  Erbrochenen  oder  Ausgeheberten  beigemischt — 
sind,  gewisse  diagnostische  Schlüsse.    Man  findet  sie  bei  hämorrhagischeni^ 
Erosionen  und  insbesondere  dann,  wenn  die  Magenschleimhaut  infolg^^ 
gastritischer  Prozesse  gelockert  ist.    Die  Natur  der  Gastritis  (atrophische^^ 

infiltrierende  oder  karzinomatöse)  läßt  sich  aus  der  mikroskopischen  Be 

trachtung  dieser  Schleimhaut  partikelchen  manchmal  erkennen  (Fig.  228)^ 

Bei  Magensaftfluß  beobachtet  man  eigentümliche  schneckenförmige  Spinen«-^ 
welche  durch  Salzsäure  verändertes  Myelin  darstellen.  Ihre  diagnostische  Bedeutnn^' 
ist  gering. 

Besonders  im  gallehaltigen  Mageninhalt  treten  manchmal  Kristalle  von  Cbole — 
Sterin  und  Leucin  auf,  ferner  Ozalatkristalle.  Auch  phosphorsaure  Ammoniak— 
magnesia  ist  im  Mageninhalt  beobachtet. 

Als  Frühsymptom  maligner  ulzerierender  Tumoren,  welche  keine  Stenose 
am  Pylorus  machen,  sollen  häufig  Infusorien  (Trichomonas)  beobachtet  werdeA 
können. 

Nachweis  von  Giften  im  Mageninhalt  und  im  Erbrocheneo- 

Vergiftung  mit  Säuren.    Bei  Vergiftungen  mit  organischen  und  anorganisch«^ 
Säuren  hat  der  Mageninhalt  und  das  Erbrochene  eine  stark  saure  Reaktion,  die  si<?*^ 
mit  Kongopapier  oder  anderen  Reagentien  nachweisen  läßt.  Das  Erbrochene  ist  bria^YI 
lieh  verfärbt,  enthält  große  Mengen  Schleim,  geronnenes  oder  unter  Umständen  au^^ 
frisches  Blut;  makroskopisch  und  mikroskopisch  lassen  sich  Schleimhautfetzen  at^ 
den  oberen   Verdauungswegen  und  dem  Magen  nachweisen.      Die  Erscheinung^^ 
sind  bei  jeder  Säure  Vergiftung  die  gleichen.  Nur  in  Ausnahmefällen  dürfte  die  chenuscf'  ^ 
Identifizierung  der  Säure  klinisches  Bedürfnis  sein.     Hervorgehoben  sei,  daß  Ve^"^ 
giftungen  mit  Essigsäure  sich  an  dem  charakteristischen  Geruch,  solche  mit  Salpete^  ^ 
säure  an  der  Gelbfärbung  der  eiweißhaltigen  Nahrun^bestandteile  (Xanthoproteir^  ^ 
reaktion)  erkennen  lassen.     Meist  wird  die  anamnetische  Angabe  die  Feststellung ^'^ 
des  einverleibten  Giftos  ermöglichen. 

Vergiftungen  mit  Alkalien  sind  erkennbar  an  der  stark  alkalischen  Reaktio: 
des  Mageninhaltes.    Auch  hier  enthält  das  Erbrochene  Schleim,  Blut  und  Membran- 
fetzen  der  oberen  Verdauungswege  und  des  Magens.     Der  chemische  Nachweis  d« 
im  speziellen  Falle  vorliegenden  Giftes  erübrigt  sich  in  der  Regel. 

Wichtig  ist  der  Nachweis   des    chlorsauren  Kaliums. 

Zu  diesem  Zwecke  wird  das  Erbrochene  mit  Essigsäure  schwach  angesäaert^-^ 
1  Minute  aufgekocht,  filtriert,  das  Filtrat  auf  einem  Wasserbade  eingeengt  und  steheic^ 
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gelassen.    Das  Salz  scheidet  sich  in  kristallinischer  Form  ab.    Die  Kristalle  oder  die 
restierende  kleine  Menge  der  Lösung  wird  folgenden  Reaktionen  unterworfen: 

a)  Man  versetzt  die  Lösung  oder  die  Kristalle  mit  konzentrierter  Salzsäure, 
worauf  die  Flüssigkeit  sich  grün  färbt  und  Chlorgas  und  Kohlensäure  entweicht. 

b)  Man  löst  die  Kristalle  in  Wasser  oder  —  falls  keine  Kristallausscheidung 
stattgefunden  hat  —  man  versetzt  die  Lösung  mit  Indigolösung  und  verdünnter 
Schwefelsäure .  Bei  Anwesenheit  von  chlorsaurem  Kali  verändert  die  Flüssigkeit 
Ihre  Blaufärbung  und  nimmt  bei  Zusatz  von  schwefliger  Säure  oder  schwefligsaurem 
Natrium  eine  gelbliche  Farbe  an  oder  wird  ganz  entfärbt. 

yergtftung  mit  QueckRilbenrerbindiuigeii«  Bei  Sublimatvergiftungen  kommt 
es  zu  Verätzungen  des  Magens  und  zum  Auftreten  von  blutig  gefärbten  Gewebsfetzen 
im  Erbrochenen.     Quecksilber  wird  im  Erbrochenen  folgendermaßen  nachgewiesen: 

In  die  mit  Salzsäure  angesäuerten  erbrochenen  Massen  bringt  man  etwas 
Zinkstaub  oder  Messingwolle,  erwärmt  das  Gemisch  1  Stunde  im  Wasserbade,  nimmt 
^e  Messingwolle  heraus,  spiilt  sie  mit  Wasser,  Alkohol  und  Äther  ab  und  trocknet 
sie  an  der  Luft.  Man  bringt  dann  die  Messingwolle  in  eine  Eprouvette  und  erhitzt. 
An  den  Wänden  setzt  sich  ein  metaUischer  Niederschlag  ab.  Bringt  man  in  das  noch 
heiße  Reagenzröhrchen  ein  Stückchen  metallisches  Jod,  so  färbt  sich  der  vorher 
farblose,  metallische  Niederschlag  infolge  Bildung  von  Jodquecksilber  rot. 

Yergiftmig  mit  Kupfersalzen.  Das  Erbrochene  hat  bei  Genuß  von  Kupfer- 
sulfat eine  grünblaue,  bei  Vergiftungen  mit  essigsauren  Kupfersalzen  (Grünspan) 
meist  eine  grünliche  Farbe.  Zum  chemischen  Nachweis  des  Kupfers  muß  man  in  dem 
Erbrochenen  die  organischen  Substanzen  zerstören,  was  am  schnellsten  durch  Kochen 
mit  konzentrierter  Schwefelsäure  geschieht.  Nach  dem  Zerstören  der  organischen 
Substanz  verdünnt  man  mit  viel  Wasser,  filtriert  und  wäscht  mit  Wasser  das  Filter 
AUS.  Man  vereinigt  die  Filtrate  und  leitet  Schwefelwasserstoff  ein.  Es  bildet  sich 
Sehwefelkupfer,  das  in  Salpetersäure  gelöst  wird.  Bei  Anwesenheit  von  Kupfer 
nimmt  die  Flüssigkeit  eine  blaue,  auf  Zusatz  von  Ammoniak  eine  tiefblaue  Farbe  an. 

Entsteht  beim  Zusatz  von  Ammoniak  ein  Niederschlag,  so  filtriert  man  von 
dem  Niederschlag  ab  und  säuert  das  Filtrat  mit  Salzsäure  an.  Auf  Zusatz  von  gelbem 
Blutlaugensalz  zu  einem  Teil  des  Filtrates  entsteht  ein  rotbrauner  Niederschlag 
von  Ferrizyankupfer.  Bringt  man  in  einen  anderen  Teil  des  Filtrates  ein  Stückchen 
Eisenblech,  so  überzieht  sich  dieses  nach  einiger  Zeit  mit  einem  roten  Überzug  von 
metallischem  Kupfer. 

Arsenikvergiftmig.  Bei  Vergiftung  mit  arseniger  Säure,  FowLERScher  Lösung, 
arsenhaltigen  Mineralwässern  findet  man  in  dem  meist  schnell  nach  der  Vergiftung 
erbrochenen  Mageninhalt  größere  und  kleinere  Bröckelchen  von  arseniger  Säure 
<weißer  Arsenik). 

Man  wäscht  die  weißen  Partikelchen  mehrfach  mit  kaltem  Wasser  aus  und 
löst  sie  dann  in  einer  Eprouvette  mit  wenig  heißem  Wasser.  Beim  Erkalten  scheidet 
sieh  die  arsenige  Säure  als  kleine  oktaedrische,  mikroskopisch  erkennbare  Kristalle 
Ab.  Beim  Erhitzen  mit  Kohle  wird  die  arsenige  Säure  sublimiert  und  es  tritt  in  dem 
kalten  Teil  der  Eprouvette  ein  Metallspiegel  auf.  Falls  man  Arsenik  nicht  als  weiße 
ungelöste  Partikel  im  Mageninhalt  findet,  muß  man  die  organische  Substanz  durch 
Kochen  mit  konzentrierter  Schwefelsäure  zerstören  und  die  arsenige  Säure  mittels 
des  MARSHschen  Apparates  nachweisen  (s.  Lehrbücher  der  Chemie). 

Pli08|^onrergiftnng.  Bei  Anwesenheit  großer  Mengen  von  Phosphor  macht 
sich  häufig  der  charakteristische  Geruch  des  Phosphors  im  Erbrochenen  bemerkbar. 
Auch  kann  man  beobachten,  daß  das  Erbrochene  im  Dunkeln  infolge  der  Oxydation 
des  Phosphors  leuchtet. 

Zum  Nachweis  des  Phosphors  dient  die  ScHERERsche  Probe.  Man  bringt 
das  Erbrochene  in  eine  Flasche,  in  deren  Hals  man  mittels  eines  Korken  zwei  Papier« 
streifen  einbringt,  von  denen  der  eine  mit  einer  Lösung  von  salpetersaurem  Silber, 
der  andere  mit  einer  von  essigsaurem  Blei  getränkt  ist.  Bei  Anwesenheit  von  Phosphor 
färbt  sich  der  Silberpapierstreifen  schwarz,  w^ährend  das  Bleipapier  unverändert 
bleibt.  Fehlen  der  Schwarzfärbung  des  Silberstreifens  zeigt  mit  Sicherheit  das  Fehlen 
von  Phosphor  an. 

Blaufläorevergiftung.  Die  Ar  Wesenheit  von  freier  Blausäure  im  Mageninhalt 
erkennt  man  meistens  schon  am  charakteristischen  Geruch  der  Säure. 

Zum  chemischen  Nachweis  der  Blausäure  dient  die  ScHOENBEiNsche  Probe. 
Eine  Probe  des  Mageninhaltes  wird  in  ein  Kölbchon  gebracht,  mit  Weinsäurelösung 
angesäuert,  hierauf  ein  mit  Guajakharz  und  Kupfersulfatmischung  getränkter  Papier- 
streifen so  in  den  Hals  des  Kölbchens  gebracht,  daß  er  die  Flüssigkeit  nicht  berührt. 
[Das  Guajakharz- Kupferpapier  stellt  man  dar,  indem  man  Filtrierpapier  mit  frisch 
dargestellter  10  %iger  alkoholischer  Guajaktinktur  (aus  Rcsina  Guajaci  1  :  10) 
tränkt  und  nach  dem  Trocknen  an  der  Luft  mit  stark  verdünnter  Kupfersulfat- 
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löKung  (1  :  lOÜO)  befeuchtet].  Bei  Anwesenheit  von  Blausäure  färbt  sich  der  Streifen 
blau.  Negativer  Ausfall  der  Probe  beweist  das  Fehlen  von  Blausäure,  positiver  je- 
doch nicht  unzweideutig  ihre  Anwesenheit,  da  auch  Ammoniak,  WasserstonsuperuxTd, 
Salpetersäure  und  Chlordämpfe  eine   Bläuung  hervorrufen. 

Zum  sicheren  Nachweis  dient  die  Berlinerblaureaktion,  die  man  hl 
dem  Destillat  des  Mageninhaltes  anstellen  muß.  Man  destilliert  den  mit  schwacher 
Schwefelsäurelösung  angesäuerten  Mageninhalt,  versetzt  das  Destillat  mit  ein  wenig 
Kalilauge,  1 — 2  Tropfen  Eisen vitriollösung  und  1  Tropfen  Eisenchloridlösung,  schüttelt 
gut  durch  und  erwärmt  gelinde,  alsdann  säuert  man  die  Mischung  mit  verdünnter 
Salzsäure  an.  Bei  Anwesenheit  erheblicher  Mengen  von  Blausäure  bildet  sich  sofort 
ein  blauer  Niederschlag  von  Berlinerblau.  Bei  Gegenwart  nur  geringer  Mengen  voa 
Blausäure  färbt  sich  die  Flüssigkeit  blau  oder  blaugrün  und  erst  bei  längerem  Stehen, 
oft  nach  10 — 12  Stunden,  scheiden  sich  Flocken  vom  Berlinerblau  ab. 

Siiberreaktion.  Das  Destillat  wird  mit  verdünnter  Salpetersäure  au- 
gesäuert und  mit  Silbernitratlösung  versetzt.  Bei  Anwesenheit  von  Blausäure  entsteht 
ein  weißer,  käsiger,  in  Ammoniak  leicht  löslicher  Niederschlag  von  Silberzyanid. 

Karbolsäureyergiftung.  Das  Erbrochene  zeigt,  wenn  das  Gift  per  os  genommea 
wurde,  den  charakteristischen  Karbolgeruch.    Der  chemische  Nachweis  der  Karbol- 
säure erfolgt  entweder  am  genuinen  oder  besser  an  dem  nach  Schwefelsäureinsai 
destillierten  Mageninhalt.     In  letzterem  Falle  bilden  sich  bei  Anwesenheit  gröfierei 
Mengen  Karbolsäure  auf  der  Oberfläche  des  Destillates  ölige  Tropfen,  die  fwWo^ 
oder  schwach  rötlich  gefärbt  sind  und  sich  in  Kali-  oder  Natronlauge  klar  lösen.  Be " 
Zusatz  von  Bromwasser  gibt  das  Destillat  oder  der  genuine  Mageninhalt  einei 
gelblichweißen,  kristallinischen  Niederschlag  von  Tribomphenol.  —  Zusatz  von  vi 
dünnter   Eisenchloridlösung  gibt  eine  blauviolette  Farbe. 

Lysolvergiftung.  Das  Erbrochene  hat  den  charakteristischen  Geruch  nach  Lyso 

Vergiftung  mit  iinilin.   Der  chemische  Nachweis  muß  an  dem  nach  Zu» 
von   Schwefelsäure  destillierten  Mageninhalt  geführt  werden.     Das  Destillat  gib»^ 
mit  Bromwasser  versetzt,  einen  Niederschlag  von  fleischroter  Farbe.  —  Verse 
man  das  Destillat  mit  einigen  Tropfen  einer  wässerigen  Chlorkalklösung,  so  tritt 

Anwesenheit  von  .\nilin  eine  violettblaue    bis    purpurviolette   Parbe  auf.  

Ein  in  das  mit  Salzsäure  angesäuerte  Destillat  getauchter  Fichtenspan  wird  gel         ^ 
gefärbt. 

Vergiftung  mit  Nitrobenzol.  Nitrobenzol  macht  sieh  im  Erbrochenen  Jure-  a 
den.  Geruch  nach  Bittermandelöl  bemerkbar.  Zum  chemischen  Nachweis  wird  d<! —  ^r 
Mageninhalt  nach  Ansäuren  mit  Schw^efelsäure  destilliert,  wobei  sich  im  Dcstill^^^ 
ölige,  in  Äther  löslicho  Tropfen  abscheiden.  Durch  Zusatz  von  Zinkstaub  und  veg^  • 
dünnter  Salzsäure  zum  Destillat  wird  aus  Nitrobi^nzol  Anilin  gebildet,  das  man  w^  ^ 
den  erwähnten  Proben  nachweisen  kann. 

Vergiftung  mit  Chlurofonn.  Die  Anwesenheit  von  Chloroform  ist  am  süßlichi^  ^ 
Geruch  des  Mageninlialtes  kenntlich.  Im  Destillat  des  angesäuerten  Mageninhalt^*"* 
wird  es  auf  folgende  Weise  nachgewiesen. 

.Man  versetzt  das  Destillat  mit  1 — 2  Tropfen  Anilin  und  einigen  Kubikzeat  *  * 
metern  wässeriger  Kalilauge  und  erhitzt  die  Mischung  gelinde.  Es  entsteht  hierb*=^ 
Phenylisonitril,  welches  an  seinem  durchdringenden,  höchst  widerlichen  GefU^' 


leicht  erkannt  wird.  —  Fügt  man  zu  einer  wässerigen  Lösung  von  Res  orzin  (0,1  :  '-c*^^  ^ 
Wasser)  einige  Tropfen  Natronlauge  und  das  auf  Chloroform  zu  prüfende  Desti^^**  ^ 
des  Mageninhaltes  und  erhitzt  zum  Sieden,  so  nimmt  die  Mischung  eine  gelbr*^'*' 
bis  rote  Farbe  an  und  zeigt  schöne  Fluoreszenz.  ^ 

Chloralliydratvergiftuug.    Chloralhydrat  wird  im  Destillat  des  Mageninha l "*^ 
als  Chloroform  nachgewiesen.  ^^  n 

Alkoholvergiftung.    Das  Erbrochene  hat  den  charakteristischen  alkoholisct^^^^ 
Geruch.    Zum  chemischen  Nachweis  wird  das  nach  Schwefelsäurezusatz  erhalt ^^ 
Destillat  des  Erbroclienen  mit  Kalilauge  und  wässeriger  Jodjodkalilösung  verse*«:- 
Ein  bei  leichtem  Erwärmen  sich  abscheidender  gelber  Niederschlag  von  JodofoÄ^        ^ 
das  als  solches  am  Geruch  erkennbar  ist,  deutet  die  Anwesenheit  von  Alkohol^  ^^li- 

Azetonvcrgiftung.  Azeton  wird  entweder  im  Destillat  nach  Zusatz  von  ^*\^»r 
lauge  und  wässeriger  Jodjodkalilösung  als  Jodoform  oder  mit  der  LEGALSchen  ^^^^  \ 
REYNOLDschen  Probe  nachg^'wiesen.  genau  wie  im  Harn  (vgl.  Kapitel  VII,  pag.  3i^^?- 

Vergiftung  mit  Alkaloiden.     Zum  Nachweis  von  Alka loi den   wird  das    ^^^.^^ 
brochene  oder  der  durch  Ausspülen  gewonnene  Mageninhalt  dem  Stas-OttoscI  *  *' 
Verfahren  unterworfen.    Ein  Teil  der  Alkaloide  geht  aus  der  sauren,  der  größere  rf**    ' 
der  alkalischen,  andere  aus  der  ammoniakalisclien  wässerigen  Lösung  des  Alkol"»  •^^ 
extraktes  di\s  Mageninhaltes  in  Äther  über  und  ist  in  Wasserdampf  nicht  flü<*b  t  " 
Man  geht  zum   Nachweis  der  einzelnen   Alkaloide   von  einem   Alkoholextrakr     *-' 
Mageninhaltes  aus.  den  man  in  folgender  Weise  gewinnt: 
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Der  Mageninhalt  wird  mit  dem  zwei-  bis  dreifachen  Volumen  absoluten  Al- 
kohols versetzt,  mit  Weinsäure  angesäuert,  am  Rückflußkühler  10 — 16  Minuten 
unter  mehrfachem  Tmschütteln  gekocht,  nach  dem  Erkalten  filtriert;  das  Filtrat 
bis  zur  Sirupkonsistenz  eingedampft,  der  Sirup  mit  ca.  100  ccm  kalten  Wassers  ver- 
setzt, von  einem  etwa  entstehenden  ^Niederschlag  abfiltriert,  das  Filtrat  wiederum 
eingedampft,  der  Rückstand  mit  viel  heißem  Alkohol  aufgenommen  und  filtriert, 
das  Filtrat  wiederum  auf  dem  Wasserbade  eingedainpft  und  der  Rückstand  in  Wasser 
aufgenommen.  Mau  erhält  so  eine  sauer  reagierende  Flüssigkeit,  welche  die  Alkaloide 
enthält.  Extrahiert  man  die  saure  Lösung  mit  Äther,  so  gehen  in  den  Äther  u.  a.  über: 
Koffein,  Salizylsäure,  Antipyrin,  Phenazetin.  Macht  man  nach  der  Äther- 
extraktion die  wässerige  Lösung  mit  Natronlauge  alkalisch  und  extrahiert  neuer- 
ilings  mit  Äther  so  gehen  in  diesen  Ätherauszug  über:  Nikotin,  Anilin,  Veratrin, 
Strychnin,    Kodein,   Kokain,   Chinin,   Antipyrin,   Pyramidon,   Koffein. 

Versetzt  man  die  nach  der  zweiten  Ätherextraktion  verbleibende  alkalische 
wässerige  Lösung  mit  Ammoniak,  so  läßt  sich  daraus  durch  Ätherextraktion  Apo- 
morphiu  aufnehmen,  mittels  Chloroformextraktion  Morphium.  Auch  Anti- 
pyrin und  Koffein  gehen  in  den  Chloroformextrakt  über. 

Von  den  klinisch  wichtigen,  mit  diesem  Verfahren  nachweisbaren  Stoffen 
seien  hier  folgende  erwähnt: 

Salfzyfillure.  Man  verdunstet  den  Ätherextrakt  und  löst  den  Rückstand  in 
Wasser.  Zusatz  von  Eisen  chlorid  zu  dieser  Lösung  gibt  eine  blaue  bis  rotviolette 
Färbung.    Zusatz  von  Millons  Reagens  eine  tiefrote  Farbe. 

Antipyrin.  Zusatz  von  Eisen c hl oridlösung  zu  der  wässerigen  Lösung 
des  nach  Verjagen  des  Äthers  bleibenden  Rückstandes  gibt  eine  tief  rote  Färbung, 
welche  auf  Znsatz  von  Schwefelsäure   in   hellgelb  übergeht. 

Phenazetin.  Zusatz  von  konzentrierter  Salpetersäure  zu  dem  wässerigdn 
Auszug  gibt  Gelbfärbung.  Beim  P>hitzen  mit  verdünnter  Salpetersäure  färbt 
sich  dvi  Lösung  gelb. 

Koffein.  l)anipft  man  den  nach  Verjagen  des  Äthers  bleibenden  Rückstand 
mit  starkem  Chlorwasser  ein,  so  färbt  sich  der  bleibende  gelbrote  Rückstand  nach 
Zusatz  von  wenig  Ammoniak   purpurrot. 

Nikotin.  Nach  Zusatz  von  ätherischer  .lodlösung  zu  dem  nach  Verjagen  des 
Äthers  bleibenden  Rückstand  entstehen  in  der  Lösung  lange  rubinrote  Nadeln 
(Roussixsche    Kristalle). 

Stryi'linin.  Zusatz  von^  Schwefelsäure  und  Kaliumbichromat  zur  wässerigen 
Lösung  des  nach  Verjagen  des  Äthers  bleibenden  Rückstandes  erzeugt  vorübergehende 
blaue   uud  blau  violette   Farbe. 

Atropin.  Dampft  man  den  in  Wasser  gelösten  Ätherrückstand  mit  einigen 
Tropfen  rauchender  Salpetersäure  ein,  so  gibt  der  Rückstand  nach  dem  Erkalten 
beim  Betupfen  mit  einigen  Tropfen  einer  Auflösung  von  Ätzkalk  in  absolutem  iVlkohol 
eine  violette,  rasch  in  kirschrot  übergehende  Farbe  (ViTALische  Probe).  —  Man 
kann  auch  mit  dem  wässerigen  Ätherrückstand  die  Prüfung  auf  Pupillenerweiterung 
anstellen. 

Koluiin.  Löst  man  den  Ätherrückstand  in  2  Tropfen  Salzsäure,  so  entsteht 
bei  tropfenweisem  Zusatz  von  Permanganatlösung  eine  violette  Farbe  (Kokain- 
Permanganat). 

Kodein.  Die  Lösung  des  Ätherrückstandes  in  konzentrierter  Schwefelsäure 
färbt  sich  beim  Erwärmen  mit  1  Tropfen  Zuckorsirup  purpurrot. 

Pliysostigmin.  Der  Ätherrückstand  gibt  beim  Kindampfen  nach  Zusatz  von 
Ammoniak  einen  in  Alkohol  mit  blauer  Farbe  löslichen  Rückstand.  —  Mit  der  wässe- 
rigen Lösung  des  Rückstandes  kann  man  auch  auf  pupillenverengernde  Wirkung 
prüfen. 

Chinin.  In  verdünnter  Schwefelsäure  gibt  der  Ätherrückstand  eine  stark 
blaue  Fluoreszenz;  beim  Erhitzen  des  Ätherrückstandes  mit  etwa  20  Tropfen  einer 
31i9chung,  welche  aus  30  Tropfen  Essigsäure,  20  Tropfen  absolutem  Alkohol  und 
1  Tropfen  verdünnter  Schwefelsäure  besteht,  und  1  Tropfen  alkoholischer  Jodlösung 
(1  :  100)  scheiden  sich  nach  längerem  Stehen  aus  der  Flüssigkeit  grüne,  metallisch 
glänzende    Blättchen   einer    Jod  Verbindung    des   Chinins    ab    (llerapathitreaktion). 

Pyramidon.  Zusatz  von  fjsenclilorid  zu  der  wässerigen  Lösung  des  Äther- 
röclcstandes  gibt  blau  violette,  bald  in  rot  violett  übergehende  Farbe.  — 
Rauchende  Salpetersäure  färbt  die  wässerige  Lösung  blau    bis   blauviolett. 

Mor|diium.  Man  löst  den  Chloroformrückstand  in  stark  verdünnter  Salzsäure 
nuf,  dampft  diese  Lösung  auf  dem  Wasserbade  bis  zur  Trockene  ein,  nimmt  den 
Kackstand  in  reinem  Wasser  auf  und  fügt  1  Tropfen  einer  neutralen  Eisenchlorid- 
lösung zu:  es  tritt  dann  eine  schöne   blaue  Farbe  auf.    Die  neutrale  Eisenchlorid- 
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lösung  stellt  man  sich  dadurch  her,  daß  man  gewöhnliche  Eisenchloridlösung  mit 
Natriumkarbonatlösung  bis  sum  Auftreten  einer  Trübung  versetzt. 

Spezielle  Symptomatologie  der  Magenkrankheiten. 

1.  Gastritis  acuta. 

In  ätiologischer  Beziehung  kommen  akute  Indigestionen  durch 
chemisch  veränderte  oder  mechanisch  wirkende  oder  in  übermäßiger 
Menge  genossene  Speisen  in  Betracht.  Auch  psychische  Faktoren,  wie 
Ärger,  Schreck,  sollen  die  Krankheit  auslösen  können.  Fernerhin  ißt 
wichtig,  daß  im  Verlauf  akuter  allgemeiner  Erkrankungen,  z.  B.  Typhus, 
Sepsis,  Cholera  usw.,  akute  entzündliche  Veränderungen  im  Magen  auf- 
treten. Die  Symptome  bestehen  in  Appetitlosigkeit,  Erbrechen,  pappigem 
Geschmack  im  Munde,  Druck  in  der  Magengegend,  Aufstoßen,  Völle- 
gefühl. Die  objektive  Untersuchung  ergibt  diffuse  Druckschmerzhaftig- 
keit  der  Magengegend,  Auftreibung  des  Magens;  die  Prüfung  der  se- 
kretorischen Magentätigkeit  Herabsetzung  der  Salzsäure-  und  Pepsin- 
produktion, Auftreten  von  Milchsäure  je  nach  der  Art  der  genossenen 
Nahrung;  die  Motilitätsprüfung  Verzögerung  der  Entleerung  über  das 
normale  Maß  von  7  Stunden  hinaus.  Der  Mageninhalt  sowohl  als  auch 
das  Erbrochene  enthalten  mehr  oder  weniger  reichliche  Mengen  von 
Schleim. 

2.  Gastritis  ehrouica. 

Sie  entwickelt  sich  entweder  im  Anschluß  an  eine  akute  Gastritis 
oder  tritt  durch  Einwirkung  chronischer  Schädlichkeiten  der  Nahrung 
allmählich  auf  (gewohnheitsmäßiges  Exzedieren  im  Essen  und  Trinken, 
schlechtes  Kauen  infolge  mangelhafter  Beschaffenheit  der  Zähne),  se- 
kundär im  Gefolge  von  Karzinom,  allgemeinen  Erkrankungen,  >We  Anämie, 
Tuberkulose,  Morbus  Brightii,  Stauungserscheinungen  im  Gebiet  der 
Vena  cava  und  der  Pfortader,  Herzinsuffizienz.  Die  Symptome  bestehen 
in  einer  Steigerung  der  bei  der  akuten  Gastritis  vorhandenen  Beschwerden. 
Die  Hauptsymptome  sind:  pappiger,  fader  Geschmack,  vermehrter  Durst, 
Mangel  an  Appetit  oder  Parorexie,  belegte  Zunge,  sauer  und  ranzig 
schmeckendes,  auch  übelriechendes  Aufstoßen,  seltener  Sodbrennen, 
Übelkeit,  Gähnen,  stärkere  Speichelabscheidung,  Erbrechen,  das  bald 
zu  beliebiger  Zeit,  bald  mit  einer  gewissen  Regelmäßigkeit  in  den  Morgen- 
stunden erfolgt  und  beträchtliche  Mengen  von  Schleim  herausbefördert. 
Schlechter  Schlaf,  Schwere  im  Kopfe,  allgemeine  Abgeschlagenheit,  Un- 
lust zur  Arbeit,  hypochondrische  Ideen  können  sich  anschließen. 

Bei  den  abnormen  Gärungsvorgängen  im  Magen  bilden  sich  Gase, 
vor  allem  Wasserstoff  und  Kohlensäure,  welche  das  Epigastrium  auf- 
treiben, Gefühl  der  Völle  und  Spannungsschmerz  in  der  Magengegend 
hervorrufen.  Der  vSchmerz  ist  diffus,  nicht  auf  eine  kleine  Stelle  be- 
schränkt. Schwindel,  Kopfschmerzen,  Atembeschwerden,  Herzklopfen, 
in  einzelnen  Fällen  Unregelmäßigkeit  des  Pulses,  können  sich  den  Sym- 
ptomen zug(»sellen.  Der  Stuhlgang  ist  meist  verstopft,  manchmal  auch 
diarrhoisch  (gastrogene  Diarrhoen),  die  Urinabsonderung  im  Verlauf 
der  Erkrankung  spärlich.  Die  Sondenuntersuchung  ergibt  reichUehe 
Schleimmassen,  die  den  unverdauten  Speisen  beigemengt  sind  und  sich 
auch  im  nüchternen  Mageninhalt  finden.  Die  Salzsäure  ist  meist  ver- 
mindert  oder   fehlt   vollkommen,   die    Pepsiusekretion   und   die   Lab- 
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Sekretion  ist  gleichfalls  bedeutend  reduziert.  In  einzelnen  Fällen  findet 
man  allerdings  auch  normale  oder  sogar  erhöhte  Salzsäure  werte,  was 
Veranlassung  gegeben  hat,  von  der  gewöhnlichen  Gastritis  inacida 
eine  Gastritis  acida  abzutrennen.  In  manchen  Fällen  findet  man 
in  dem  Ausgeheberten  kleine  Schleimhautfetzen,  welche  bei  der  mikro- 
skopischen Untersuchung  entzündliche  Veränderungen  zeigen  (Gastritis 
eitfoliativa).  Die  motorische  Funktion  des  Magens  ist  manchmal 
gestört,  so  daß  eine  Insuffizienz  ersten  Grades  vorliegt.  In  anderen  Fällen 
findet  man  allerdings  auch  eine  Beschleunigung  der  Entleerung  (Hyper- 
motilität),  wodurch  die  Ausheberung  in  der  üblichen  Zeit  (%  Stunden) 
nach  dem  Probefrühstück  angestellt,  oft  ergebnislos  wird. 

Differentialdia^os tisch  ist  die  Unterscheidung  gegenüber  Carcinoma  ven- 
tricoli  nicht  immer  leicht.  Als  Regel  gilt,  daß  die  Gastritis  chronica  als  selbständiges 
Leiden  nur  bei  Ausschluß  anderer  Magenerkrankungen  angenommen  werden  soll. 
Niemals  sollte  bei  Gastritis,  vor  allem  im  jugendlichen  Alter  die  Untersuchung 
auf  Lungentuberkulose  unterlassen  werden! 

3.  Aehylia  gastriea  organiea. 

Atrophie  der  Magenschleimhaut,  Anadenia  gastriea. 

Sie  entwickelt  sich  häufig  aus  einer  chronischen  Gastritis,  speziell 
der  toxischen  und  karzinomatösen  Form  der  Gastritis,  aber  auch  all- 
gemeine Konstitutionserkrankungen:  Diabetes  melitus,  Karzinome  an- 
derer Organe  können  zur  Schleimhautatrophie  des  Magens  Veranlassung 
geben;  namentlich  sieht  man  die  perniziöse  Anämie  unter  dem  Bilde 
der  Achylie  des  Magens  verlaufen,  wobei  die  Frage  noch  nicht  ent- 
schieden ist,  ob  in  diesem  Falle  die  Aehylia  gastriea  das  primäre  oder 
sekundäre  Leiden  darstellt.  Die  Symptome  bestehen  entweder  in  den 
gewöhnlichen,  wie  sie  die  chronische  Gastritis  zeigt,  manchmal  gleicheii 
sie  denen  bei  Supcrazidität  (s.  d.).  Die  Krankheit  kann  aber  auch  sym- 
ptomenlos  verlaufen.  Die  Magenmotilität  ist  in  der  Regel  erhöht,  so  daß 
bei  der  Ausheberung  des  Probefrühstücks  nach  der  üblichen  Zeit  wenig 
oder  gar  kein  Mageninhalt  gefunden  wird.  Der  herausbeförderte  Magen- 
inhalt sieht  wie  „frisch  gekaut"  aus,  enthält  vollkommen  unveränderte 
Amylazeen,  ist  zähflüssig  infolge  der  geringen  Sekretion  von  Magensaft. 
Schleim  in  größeren  Mengen  fehlt  in  vorgerückten  Fällen,  im  Beginn 
kann  er  vorhanden  sein.     Häufig  bestehen  Diarrhoen. 

4.  Ulcus  ventriculi. 

Es  findet  sich  häufig  bei  jugendlichen  Individuen,  besonders  bei 
weiblichen  Personen,  ohne  daß  eine  bestimmte  Ätiologie  im  EinzelfaUe 
gefunden  werden  kann.  Häufig  ist  seine  Entwicklung  auf  dem  Boden 
der  Chlorose;  in  anderen  Fällen  spielen  mechanische  Traumen,  welche 
die  äußere  Magenwand,  oder  chemische,  thermische  und  mechanische, 
welche  die  Magenschleimhaut  treffen,  eine  Rolle.  Das  typische  Symptom 
des  Ulcus  ventriculi  ist  lokalisierter,  dauernder  Schmerz,  entweder 
im  Epigastrium  oder  in  der  Pylorusgegend,  in  der  Gegend  der  Kardia 
oder  an  anderer  Stelle  des  Magens  je  nach  dem  Sitz  des  Geschwürs. 
Die  Schmerzen  sind  abhängig  von  der  Nahrungsaufnahme,  wobei  feste 
Speisen,  heiße  oder  zu  kalte  Speisen,  besonders  schmerzauslösend  wirken. 
Sie  sind  femer  dadurch  ausgezeichnet,  daß  sie  auch  im  nüchternen  Zu- 
stande vorhanden  sein  können  und  daß  sie  durch  Druck  auf  die  spontan 
schmerzhafte  Stelle  vermehrt  werden.  Charakteristisch  ist  fernerhin  die 
Steigerung  der   Schmerzen  bei  Lagewechsol.      Je  nach  dem   Sitz  des 
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Ulkus  am  Pylorus  oder  am  Fundus  werden  die  Schmerzen  bei  rechter 
Seitenlage  stärker  als  in  Rückenlage.  Von  einer  gewissen  Bedeutung 
ist  noch  der  dorsale  Druckschmerz  links  oder  rechts  (bei  Ulcus  ad  pj- 
lorum)  in  der  Höhe  des  12.  Brustwirbels  dicht  an  der  Wirbels&ule. 

Als  zweites  wichtiges  Symptom  ist  das  Erbrechen  von  Blut 
der  Kachweis  von  Blut  im  ausgeheberten  Mageninhalt  und  der  Ab- 
gang von  Blut  durch  den  Darm,  kenntlich  an  dem  teerfarbeim 
Aussehen  der  Stühle,  oder  an  den  mit  Hilfe  chemischer  und  mikro- 
skopischer Methoden  nachweisbaren  okkulten  Blutungen  im  Stuhl,  xa 
nennen.  Oft  besteht  beim  Ulcus  ventriculi  eine  Erhöhung  der  Sals> 
oäuresekretion,  welche  entweder  eine  ursächUche  Bedeutung  ffir  & 
Entstehung  des  Ulcus  hat,  oder  reflektorisch  durch  das  Ulcus  selbst 
hervorgerufen  sein  kann.  Die  Superazidität  ist  jedoch  nicht  immer 
beim  Ulcus  vorhanden;  es  gibt  Ulcera,  welche  mit  normaler  und  subazider 
Beschaffenheit  des  Magensaftes  einhergehen. 

Die  motorische  Kraft  des  Magens  ist  bei  Ulcus  ventriculi  nicht 
wesentlich  gestört,  sofern  es  nicht  durch  krampfhaften  oder  durch  mt- 
bigen  Pylorusverschluß  zu  Dilatation  des  Magens  kommt.  Von  den. 
Folgeerscheinungen  sind  zu  erwähnen  die  perigastritischen  Entzündungen.^ 
die  karzinomatöse  Umwandlung  des  Ulcus,  Perforationen  in  das  Peri- 
toneum oder  in  die  Nachbarorgane,  tödliche  Blutung  infolge  Anosion. 
größerer  Arterien.  Von  größter  diagnostischer  Bedeutung  ist  die  Unter- 
suchung mit  Röntgenstrahlen  (s.  Kap.  XV). 

Differentialdiagnostisch  kommen  in  Betracht:  Carcinoma  ventriculi,  Chol»- 
lithiasis,  Ulcus  duodeni,  Gastralgien  auf  nervöser  Grundlage,  Interkostalneuralgini - 
Darmkolik,  Obstipatio  spastica,  Perityphlitis  chronica  (larvata),  Angina  pectoris» 
Nierensteinkolik 

5.  Carcinoma  ventriculi. 

Entwickelt  sich  aus  unbekannter  Ursache  langsam  oder  auf  dem 
Boden  eines  Ulcus  ventriculi,  unter  dem  Bilde  des  chronischen  Magen^ 
katarrhs.    Allmählich  tritt  diffuse  Schmcrzhaftigkeit  der  Magengegeni 
stärker  hervor,  die  mitunter  paroxysmellen  Charakter  annimmt,    fö 
entwickelt  sich  stärkeres  Erbrechen,  das  besonders  ausgesprochen  ist, 
wenn  das  Karzinom  seinen  Sitz  am  Pylorus  hat.    In  dem  Erbrochenea 
finden  sich  Speisereste,  Schleim,  Eiter,  Epithelien  und  Bakterien,  am. 
häufigsten  Milchsäurebakterien,  und  kaffeesatzähnlich  aussehendes  Blut- 
(jleichzeitig  tritt  infolge  des  Daniederliegens  der  Ernährung  und  der 
Wirkung  der  karzinoraatöscn  Neubildung  selbst  Kachexie  auf,  die  sicU 
in  gelblich  fahlem  Kolorit,  Abmagerung  und  leichten  Ödemen,  besonders 
an  den  Knöcheln,  bemerkbar  macht.    Von  Wichtigkeit  ist  das  Auftreten 
einer  Geschwulst  in  der  Magengegend,  die  am  häufigsten  an  der  kleinea 
Kurvatur  oder  am  Pylorus  sitzt,  seltener  am  Fundus  und  an  der  Kardi*- 
J)ie  Untersuchung  des  Mageninhaltes  ergibt  in  der  Mehrzahl  der  FÄU« 
Fehlen  der  freien  Salzsäure.     Beim  Karzinom,  das  auf  dem  Boden  d©^ 
Ulcus  entstanden  ist,  ist  jedoch  die  Salzsäurereaktion  lange  Zeit  erhaltcTi- 
Ebenso  ist  die  Pepsinsekretion  herabgesetzt.     Im  Mageninhalt  find^^ 
sich  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  Milchsäure.  Die  motorische  Funktion  A^^ 
Magens  ist  meist  herabgesetzt.  Bei  Stenosen  am  Pylorus  findet  sichEktaS*^ 
mit  Stauungsinsuffizienz  des  Magens.     Wichtig  ist  der  Kachweis  rc^^ 
Metastasen  in   den   Supraklavikularlymphdrüsen,   vor  allem  links  ^^ 
/Vnsatz    des    Sternocleidomastoideus    (ViRCHow-Drüse),    den    Inguin^^' 
und  periumbilikalen  Drüsen;  von  Metastasen  im  DouGLASschen  Bat»^ 
oberhalb  der  Prostata  bzw.  dem  Uterus,  in  den  Ovarien. 
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6.  Eetasia  ventrienli. 

Sie  entwickelt  sich  inlolge  des  Verschlusses  des  Pylorus  durch  Kar- 
zinom, Ulcus,  in  seltenen  Fällen  infolge  Stenose  des  Duodenums  (durch 
Geschwülste,  vergrößerte  Gallenblase  oder  Steine),  fernerhin  auf  dem 
Boden  einer  Erschlaffung  der  Magenmuskulatur  bei  dauernd  stärkerer 
Überlastung  der  Magenwand  durch  ßetention  von  Speisen  bei  Atonia 
ventriculi,  Gastoptose  usw.  Die  Erscheinungen  sind  Dyspepsie,  Appetit- 
losigkeit, Aufstoßen,  Völle  in  der  Magengegend,  krampfhafte  Schmerzen. 
Da  der  Magen  seinen  Inhalt  nicht  entleeren  kann,  kommt  es  zu 
häufigem  Erbrechen  von  oft  enormen  Massen  z.  T.  vor  langer  Zeit  ge- 
nossener Speisen.  Im  Erbrochenen  finden  sich  alle  möglichen  Spalt- 
pilze. Die  chemische  Untersuchung  ergibt  je  nach  der  Ursache  der 
Ektasie  bald  verminderte  oder  aufgehobene  Salzsäuresekretion,  bald  nor- 
male oder  exzessive  Säuremengen.  Femer  finden  sich  im  Mageninhalt 
die  Produkte  von  Gärungsvorgängen,  wie  sie  bei  langer  Stagnation  des 
Magens  auftreten,  Milchsäure,  Buttersäure,  Essigsäure,  verschiedene  Gase. 
Aufblähung  des  Magens,  Perkussion  und  Palpation  (Plätschern)  ergibt 
eine  Vergrößerung  des  Magens.  Ein  typisches  Bild  ergibt  die  Röntgen- 
untersuchung. 

7.  Gastroptosis. 

Sie  macht  allgemein  dyspeptische  Beschwerden  mit  wechselndem 
Verhalten  der  Saftsekretion  und,  in  unkomplizierten  Fällen,  mit  nor- 
maler Motilität.  Die  physikalischen  Untersuchungsmethoden  zeigen, 
daß  eine  mehr  oder  weniger  starke  allgemeine  Enteroptose  besteht  und 
auch  der  Magen  abnorme  Lage  und  Form  hat. 

8.  Neurosen  des  Magens.    Nervöse  Dyspepsie  (V.  LEUBE). 

Für  die  Neurosen  des  Magens  ist  charakteristisch:  die  meist  lange 
Dauer  der  Erkrankung,  der  Wechsel  in  den  subjektiven  und  objektiven 
Symptomen,  die  Kombination  der  Magenstörungen  mit  anderen  nervösen 
und  psychischen  Zeichen.  AVichtig  ist,  daß  in  der  Mehrzahl  der  Fälle 
von  nervöser  Dyspepsie  konstitutionelle  Anomalien  am  Körper  sich 
finden,  wie  sie  beim  Habitus  asthenieus  beschrieben  sind.  Besonders 
häufig  findet  man  unter  den  nervös  Dyspeptischeu  Individuen  mit 
labilem  Vasomotorensystem. 

a)  Hotilitatsnearosen:  Atonia  yentricnlL 

Sie  lindet  sich  entweder  als  selbständiges  Krankheitsbild  bei  all- 
gemeinem schlaffen  Habitus  oder  als  Begleiterscheinung  der  chronischen 
Grastritis.  Die  Symptome  bestehen  in  Druck,  Völlegefühl  und,  bei  er- 
höhter sekret(»rischer  Funktion,  in  den  subjektiven  Äußerungen  der 
Superazidität.  In  der  Magengegend  findet  man  oberflächliches  Plätschern. 
Die  motorische  Funktion  des  Magens  ist  nicht  gestört. 

b)  Sekretionsneurosen. 

1.  Nervöse  Hyperehlorhydrie  (Superaciditas  hydrochlorica, 
Saperazidität,  Perazidität)  äußert  sich  in  Beschwerden,  die  ca.  1  Stunde 
nach  dem  Essen  auftreten  und  in  Druck,  Völle  oder  in  förmlichem 
Icrampfhaften  Schmerz,  saurem  Aufstoßen,  Sodbrennen  und  Heißhunger 
l)e8tehen;  selten  kommt  es  zum  Erbrechen  intensiv  saurer  Massen,  wo- 
mit gewöhnlich  die  Beschwerden  verschwinden.     Bei  ruhendem  Magen 
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fehlen  diese  Schmerzen.  Der  Appetit  ist  gut,  der  Durst  meist  gesteigert. 
Die  motorische  Funktion  des  Magens  gewöhnlich  nicht  gestört,  die 
Werte  für  die  Salzsäure  des  nach  Probefrühstück  Ausgeheberten  höher 
als  in  der  Norm.  Genuß  von  eiweißhaltigen  Speisen  oder  von  Alkafien 
auf  der  Höhe  des  Schmerzes  bringt  den  Schmerz  zum  Verschwindeo. 

2.  Nervöse    Gastrosuecorrhoe    (Magensaftfluß,     KEiCHiCANNsche 

Krankheit).  Sie  tritt  entweder  als  kontinuierlich  vermehrte  Saft- 
sekretion auf  (und  ist  vielleicht  identisch  mit  der  eben  erwähnten  Störung) 
oder  in  periodischen  Anfällen.  Im  ersteren  Falle  bestehen  die  Bt- 
schwerden  der  Hyperchlorhydrie  (chronische  Dyspepsie,  DrudqgefflhL 
saures  Aufstoßen,  Heißhunger,  Schmerzen  auch  bei  leerem  Magen,  An- 
wesenheit von  größeren  Mengen  saurer  Flüssigkeit  im  nüchternen  Magea 
und  Erbrechen  von  größeren  Mengen  saurer  Flüssigkeit). 

Der  periodische  Magensaftfluß  äußert  sich  in  einer  anfalls- 
weise auftretenden   Störung  der   Sekretion  mit  dazwischen  liegenden 
Intervallen,  in  welchen  sich  die  Kranken  wenigstens  in  der  Regel  woU 
befinden.    Die  Anfälle  setzen  mit  Sodbrennen  und  krampfhaften  Magen- 
beschwerden ein  und  endigen  mit  mehrmaligem  Erbrechen  einer  reick- 
liehen,  grüngelblichen  Flüssigkeit,  die  Salzsäure  häufig  in  höherer  Kon- 
zentration und  Fermente  nebst  Epithelien  und  Galle  enthält.    Während 
des  Anfalles  liegt  der  Appetit  danieder,  der  Puls  ist  klein,  der  Kranke^ 
häufig  leicht  kollabiert,  der  Harn  spärlich,  neutral  oder  nicht  selten^ 
alkalisch  reagierend.    Manchmal  besteht  Kopfschmerz,  der  geradezu  icm. 
den  Vordergrund  treten  kann  (Gastroxynsis,  Rossbach),  dann  ver — 
läuft  der  Ajifall  unter  dem  Bilde  der  typischen  Migräne.    Die  Krank— =- 
heit  tritt  im  Anschluß  an  äußere  Störungen  geistiger  und  körperliche»^ 
Natur,  heftigen  Ärger  usw.  bei  reizbaren  Individuen,  ferner  als  Krfeei 
bei  Tabes  und  anderen  Nervenkrankheiten,  z.  B.  Epilepsie,  auf. 

3.  Nervöse  Hypoehlorhydrie  oder  Subazidität.      AnaehloriiyMej 
Inaziditat.    Achylia  gastrica  nervosa.    Sie  äußert  sich  in  dyspeptischei 
Erscheinungen   bei  nervösen   Individuen.      Nach   Probefrühstück  und- 
Probemahlzeit  findet  mau  herabgesetzte  Salzsäure  werte,  wohlerhaltenc?^ 
Pepsinsekretion,  Felücn  größerer  Beimengungen  von  Schleim,  Wechsel 
der  Saftsekretion;  häufig  besteht  Hypermotilität. 

c)  Sensibilitätsneurosen:   Gastralgie,  Magenkrampf 

tritt  entweder  als  Begleiterscheinung  anatomischer  Erkrankungen  der" 
Magenschleimhaut  auf  oder  als  Folge  von  nervösen  Sekretionsstörungeix 
(Supersekretion,  Hyperchlorhydrie);  er  äußert  sich  in  anfallsweisem  Auf- 
treten krampfartiger  Schmerzen  in  der  Magengegend,  die  sich  unver- 
mittelt einstellen  oder  durch  Druck  im  Epigastrium,  Zahnschmerz,  Sali- 
vation,  Globus  eingeleitet  werden.    Zuweilen  sind  sie  von  Heißhunger. 
Harndrang,  Erbrechen,  Globusgofühl  begleitet.  Der  Anfall  verschwindet, 
nachdem  er  miiiuteu-  oder  stundenlang  gedauert  hat,  bald  mit  allmäh' 
lichem,  bald  mit  plötzlichem  Nachlaß  der  Schmerzen,  bald  mit  Auf- 
stoßen und  Erbrechen.  Auf  der  Höhe  des  Anfalles  empfinden  die  Patienten 
starken  Druck  im  Epigastrium  als  wohltuend.    Nach  dem  Anfall  hiuh^ 
Entleerung  einer  reichlichen,  hellen  Urinmenge  (Urina  spastica).  Häufe 
werden    Gallensteink()lik(Mi  und   Schmerzen,   die   von  der  entzündeten 
Gallenblase  herrühren,  fälschlicherweise  als  „Magenkrämpfe"  gedeutet. 
Differential-diagnostisch  ist  der  Nachweis  von  Gallenfarbstoff  im  Hani 
oder  im  Blutserum  direkt  nach  dem  Anfall  wichtig. 
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Anatomische  und  physiologische  Vorbemerkungen.  Der  Darm  gliedert 
sich  in  iwei  funktionell  und  anatomisch  dijleretUe  liaupuufn^hnitief  den  Dünndarm 
und  den  Dickdarm.  Der  erstere  nimmt  in  zahlreichen  Windungen  den  größten  Teil 
des  Bauehranmes  ein^  in  dem  er  durch  das  Mesenterium  an  der  hinteren  Bauchwand 
befestigt  ist.  Im  Mesenterium  verlaufen  die  zahlreichen  Gefäße,  die  Lymphgefäße  und 
die  Nerven  des  Darmes.  Infolge  der  variablen  Länge  des  Mesenteriums  ist  der  Situs 
der  einzelnen  Darmabschnitte  nicht  konstant;  insbesondere  ist  von  Lagevarieiäten  der 
Dünndarm  betroffen.  Konstanter  verhält  sich  Coecum  und  Colon  ascendens.  Das  Coecum 
mit  dem  Wurmfortsatz  liegt  in  der  rechten  Fossa  iliaca;  der  Wurmfortsatz  liegt  häufig 
so,  daß  er  auf  der  Grenze  zwischen  äußerem  und  mittlerem  Drittel  einer  Linie  getroffen 
wird,  welche  die  Spina  ossis  iUi  mit  dem  Nabel  verbindet  (MAC  BURNEVscher  Punkt). 
Doch  ist  auch  er  häufig  verlagert.  Ähnliches  gilt  von  der  Lage  des  (^uerkolon^  das  in  der 
Regel  iti>er  den  Nabel  von  rechts  nach  links  zieht,  aber  doch  häufig  wegen  seines  nor- 
malerweise langen  Mesenteriums  abnorm  gelagert  ist.  Es  kann  mit  einer  Schlinge  tief 
in  das  Becken  hineinragen  oder  nach  oben  vor  die  Leber  treten.  Die  häufigsten  Ano- 
malien der  Lage  zeigt  das  Colon  ascendens  und  die  Flexura  sigmoidea.  Letzteres  kann 
lange  Schlingenbildung  aufweisen,  die  eine  Ursache  für  die  habituelle  Obstipation  ab- 
geben kann. 

Auch  di  •  Weite  des  Dickdarmes  kann  variieren.  Eine  angeborene  Dilatation 
des  Kolons  findet  sich  als  die  Ursache  mangelhafter  Stuhlentleerung  und  wird  als  HIRSCH- 
SPRUNG sehe  Krankheit  bezeichnet.  In  hochgradigen  Fällen  wird  das  Leben  durch  diese 
Anomalie  gefährdet. 

Dünn-  und  Dickdarm  unterscheiden  sich  in  ihrem  Äußeren  und  durch  die  Be- 
schaffenheit der  Schleimhaut,  Der  durchweg  weitere  Dickdarm  ist  kenntlich  an  den 
drei  längsverlaufenden  Muskelbündeln  —  Taenia  coli  —  durch  welche  die  Haustra 
coli  gebildet  werden.  In  der  Schleimhaut  des  Dünndarmes  finden  sich  zahlreiche  zotten- 
artige Ausstülpungen  und  die  KERCKRfNG sehen  Falten,  Beide  erzeugen  eine  für  die 
Resorption  der  Nährstoffe  außerordentlich  wichtige  Vergrößerung  der  Oberfläche,  So- 
wohl im  Dünndarm  wie  im  Dickdarm  finden  sich  zahlreiche  sezernierende  Drüsen^ 
die  UEBERKOhn sehen  Drüsen  und  sog.  konglobierte  Drüsen^  die  Solitärfollikel  und 
die  Payer  sehen  Plaques.  Im  Duodenum  finden  sich  außerdem  noch  die  BRUNN  ER  sehen 
I^rüsen.  Die  UEBERKÜHN scheyx  Drüsen  liefern  den  spezifischen  Darmsaft.  Er  enthält 
das  Albumosen  und  Pepton  in  kristallinische  Endprodukte  zerlegende  Ferment  Erepsin^ 
das  native  Eiweißkörper  mit  Ausnahme  von  Kasein  nicht  angreif t^  eine  emulgierte  Fette 
spaltende  Lipase,  ferner  Fermente  ^  welche  Di  sacharide  spalten^  Invertin^  Maltase., 
Lahtase.  Das  Sekret  der  BRUNNER  sehen  Drüsen  enthält  Pepsin^  Steapsin^  Diastase^ 
Invertin,  Erepsin  und  Enteroktnase^  Fermente^  welche  im  Magen^  Pankreas  und  Darm 
vorhommen.  Mit  Hilfe  dieser  Fermente  wird  im  Dünndarm  die  Verdauung  des  Nahrungs- 
chymus  weiter  geführt;  dabei  wirken  noch  Bakterien  mit^  die  im  Dünndarm  vorwiegend 
Kohlenhydrate  vergären;  im  Dickdarm  findet  unter  der  Mitwirkung  von  Bakterien  eine 
uteitere  Umwandlung  der  Eiweißstoffe  und  ihrer  Abkömmlinge  zu  Fäulnisprodukten 
siaU( Phenol,  Indol,  Skatol).  Der  Dünndarm  ist  weiterhin  die  Hauptstätte  der  Resorption 
Nahrungsstoffe  und  der  Ort  der  Rückverwandlung  der  abgebauten  Eiweißstoff  c  und 
gespaltenen  Fette  zu  höherfnolekulären  Stoffenf Peptiden  bzw.  Eiweiß  und  Fett). 
J^is  verdauende  und  resorbierende  Tätigkeit  im  Dickdarm  ist  im  Gegensatz  zu  der  des 
JDünndarmes  gering.  Sicher  werden  per  rectum  eingeführte  Substanzen  (Nährkly stiere) 
rasorbiertf  doch  ist  eine  dauernde  ausreichende  Ernährung  per  rectum  nicht  möglich.   Im 
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einige  ZentimeUr  hin  abwechselnd  in  der  einen  oder  anderen  Richtung  der  Längsachse 
ohne  bemerkbare  Veränderung  des  Lumens  verzogen  wird.  Ein  eigentliches  Vorwärts- 
schieben  des  Inhaltes  findet  dabei  nicht  statt,  nur  eine  Bewegung  in  dem  bestimmten 
Darmabschnitt  selbst:  außerdem  noch  Rollbewegungen,  bei  denen  der  Inhalt  eines 
aber  mehrere  (bis  20  cm)  sich  erstreckenden  Abschnittes  in  einer  Weise  fortbewegt  wird 
die  das  Bild  einer  stürmischen  Peristaltik  darbietet.    Im  Dickdarm  kommen  noch  anti- 
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peristaltische  Bewegungen  hinzu,  welche  sich  im  Coecum  und  Kolon  bis  zu  seinem 
absteigenden  Teil  abspielen.  Sie  haben  anscheinend  den  Zweck,  den  Chymus  so  lange 
in  diesen  Partien  zu  halten,  bis  er  genügend  eingedickt  ist.  Außerdem  können  anscheinend 
mittels  der  antiperistaltischen  Bewegungen  in  den  Anus  eingeführte  Substanzen  bis 
nach  oben  in  den  Magen  befördert  werden.  Diese  Antiperistaltik  scheint  sich  im  wesent- 
lichen in  den  peripher  gelegenen  Teilen  des  Darmlumens  abzuspielen,  während  die 
gleichzeitig  vorhandene  Peristaltik  den  Inhalt  des  Darmes  analwdrts  in  der  Mitte  fort- 
bewegt. 

Der  motorische  Nerv  für  die  Darmmuskulatur  ist  der  Vagus,  Hemmungs^ 
nerv  der  Splanchnikus.  Die  Zentren  der  Darmmuskelnerven  liegen  an  verschiedenen 
Stellen  des  Gehirns^  die  hemmenden  auch  im  Hals-  und  Brustmark.  Nur  der  periodisch 
wiederkehrende  Stuhldrang  löst  eine  Empfindung  aus,  die  Übrigen  Darmbewegungen 
werden  unter  normalen  Verhältnissen  nicht  empfunden.  Ausgelöst  werden  Darmbewe- 
gungen durch  psychische  Reize,  lokale  Reize,  z.  B.  Kälte,  Zersetzungsprodukte  i4sw. 

Die  im  Darm  nicht  resorbierten  und  nicht  zerlegten  Nahrungsbestandteile  werden 
als  Kot  nach  außen  entleert.  Die  Zusammensetzung  des  Kotes  ist  von  der  A  rt  der  Nahrung 
abhängig.  Auch  im  Hunger  wird  Kot  gebildet,  der  aus  Bestandteilen  der  Drüsensekrete ^ 
aus  dem  Blut  in  den  Darm  ausgeschiedenen  Stoffen  und  aus  Bakterien  besteht.  Auch 
bei  Ernährung  besteht  der  Kot  zu  einem  großen  Teil  (  Vs)  ^^s  Bakterien,  zu  einem  anderen 
Teil  aus  dem  in  den  Darm  ergossenen  Drüsensekret  und  nur  bei  Ernährung  mit  schlacken- 
reichen zellulosehaltigen  Stoffen,  aus  größeren  Mengen  nicht  resorbierter  Nahrung. 

Die  Kotentleerung  ist  ein  komplizierter  Vorgang,  an  dem  die  Muskulatur 
des  Kolon,  des  Rektums,  die  beiden  Sphinkteren,  der  Levator  ani  und  die  Bauchpresse 
beteiligt  ist.  Das  Zentrum  für  den  Defäkationsakt  liegt  im  3. — 5.  Sakralsegment;  mo- 
torische Fasern  verlaufen  von  dem  unteren  Rückenmarksabschnitt  in  der  Bahn  des  Nervus 
pudendtts  und  des  Plexus  hypogastricus,  der  auch  noch  sympathische  Fasern  enthält. 
Von  der  Mastdarmschleimhaut  verlaufen  zentripetale  Fasern,  die  dem  Zentrum  Reflexe 
übertragen  und,  zum  Großhirn  aufsteigend,  den  Stuhldrang  übermitteln.  Vom  Gehirn 
aus  verlaufen  Fasern  im  Vorderseitenstrang  (oder  Hinterstrang?),  welche  die  willkür- 
lichen Impulse  aus  dem  Gehirn  überbringen. 

Die  Anamnese  hat  zu  beachten  den  gesamten  vorhergehenden 
Gesundheitszustand,  überstandene  Infektionskrankheiten,  besonders  solche 
mit  ihrem  Sitz  im  Darm  (Typhus  abdominalis,  Cholera,  Ruhr,  Darm- 
taberkulose ) ,  die  gewohnheitsmäßige  Aufnahme  von  Giften  (Alkohol, 
Tabak,  Blei,  Quecksilber,  Arsen  usw.),  Traumen,  besonders  mit  Rücksicht 
auf  das  Darmkarzinom.  Die  Dauer  und  der  Beginn  der  Erkrankung^ 
die  Art  des  Auftretens,  ob  rasch  oder  allmählich,  spielt  in  den  dia- 
gnostischen Überlegungen  eine  wichtige  Rolle,  ebenso  Angaben  über 
vorhandene  oder  überstandene  Erkrankungen  der  Genitalien,  insbeson- 
dere bei  den  Frauen,  aber  auch  der  Prostata  beim  Mann.  Zu  berück- 
sichtigen sind  ferner  Lues  und  Tuberkulose. 

Unter  den  allgemeinen  Symptomen  sind  hervorzuheben: 
Schmerzen,  das  Verhalten  der  Stuhlentleerung,  die  Beschaffen- 
heit des  Fäzes,  Beimengungen  zu  den  Fäzes,  Tenesmus,  gastrische 
Beschwerden. 

Zur  Beurteilung  der  Schmerzen  kommt  ihre  Lokalisation,  ihr 
Charakter  (brennend,  bohrend,  krampfhaft  usw.),  ihr  zeitliches  Auftreten, 
ihr  Beginn  und  ihre  Dauer,  ihr  Zusammenhang  mit  der  Entleerung  des 
Darmes  in  Frage. 

In  der  Regel  ist  der  Schmerz  bei  der  Entzündung  des  Wurm- 
fortsatzes auf  die  Gegend  der  rechten  Fossa  iliaca  lokalisiert;  speziell 
der  Mc.  BuRNETsche  Punkt  ist  spontan  bei  Druck  und  bei  Bewegungen 
schmerzhaft.  Nicht  immer  ist  aber  bei  der  Appendizitis  der  Schmerz 
auf  diese  Stelle   beschränkt,   er  kann   sich   je   nach   der   variablen  Lage 
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der  Appendix  an  anderen  Stellen  finden,  und  nicht  immer  ist  der  typisch 
lokalisierte  Schmerz  das  Zeichen  der  Appendizitis. 

Es  ist  wichtig  daran  zu  denken,  daß  eine  Pneumonie  des  rechten 
Unterlappens  mit  intensiven,  dem  Appendizitisschmerz  durchaus  gleicfaen 
Schmerzen  beginnen  kann.  Da  Fieber  und  Darm  erschein  ungen  beiden 
Erkrankungen  zukommen,  ist  die  Diagnose  nur  auf  Grund  genauer  Lungen* 
Untersuchung   möglich. 

Lokalisierten  Schmerz  macht  in  der  Regel  auch  das  Ulcus  duodeni, 
und  zwar  in  der  rechten  Parastemallinie  rechts  vom  Nabel.  Zur  sicheren 
Diagnose  gehört  der  Nachweis  von  Blut  im  Stuhl. 

Auch  Tumoren,  lokale  Entzündungen  des  Peritoneums  mtcheim. 
lokalisierte  Schmerzen.  Man  muß  bei  der  Bewertung  von  Darmschmenevs 
immer  berücksichtigen,  daß  der  Schmerz  von  anderen  Bauchorganecm 
Gallenblase,  Magen,  Niere,  Ovarien,  ausgehen  kann  und  dementsprecheo 
untersuchen.  Vor  allem  achte  man  auf  Hernien  an  den  gewOhnlicha. 
Bruchpforten  und  in  der  Linea  alba  im  Epigastrium.  Krampfhift 
Schmerzen  —  Darmkolik  —  sind  zum  Teil  hervorgerufen  durch  eim, 
Reizung  des  parietalen  Blattes  des  Peritoneums  infolge  gesteij 
Druckes  im  Darm,  zum  Teil  durch  die  spastische  Kontraktion  der 
Sie  finden  nich  bei  akuten  und  chronischen  Katarrhen  des  Darms, 
Beschleunigung  der  Darmbewegung,  nach  Einnehmen  von  AbftLhrmitt«li=:^i 
bei  Hindernissen  im  Darm,  wobei  zur  Überwindung  des  HinderuisiK-  i  s 
der  Darm  verstärkte  Kontraktionen  ausführen  muß.  Eine  sehr  hftufi(^r~i 
Ursache  der  Darmkolik  bildet  die  Obstipation  als  sog.  spastische  Ol 
stipation.  In  diesen  Fällen  betrifft  die  Kontraktion  das  ganze  Kok 
oder  einzelne  seiner  Abschnitte;  sie  läßt  sich  durch  Palpation  erkeunc 

Häufig  stehen  die  Schmerzen  im  Zusammenhang  mit  dem  Defäkatic 
akt  und  haben  brennenden,   bohrenden,  schneidenden  Charakter;  efl  kam 
sich  dann  um  Erkrankungen  des  Mastdarms  —  Geschwüre  auf  karriiM^^  ^ 
matöser,    tuberkulöser,   syphilitischer   Grundlage,    Fissura    ani,    Katarrb^^ 

des   Rektum,    Hämorrhoiden    handeln.      Die    Lokal  Untersuchung   mit  In 

spektion  und   Palpation   wird  hier  die  Entscheidung  geben. 

Wichtig  sind  die  Begleiterscheinungen  bei  den  Schmerzen,  die  ^r 
wenn  der  Arzt  sie  beobachten  kann,  ohne  weiteres  die  Diagnose  ge-^ — 
statten.  Plötzlich  auftretende  Schmerzen  mit  kleinem,  jagendem  Puls,  aaf  — 
getriebenem  Leib,  Erbrechen.  Singultus,  Zyanose  eilauben  ohne  weitere^^- 
die  Diagnose  auf  Perforations Peritonitis. 

Die  Häutigkeit  der  Sruhleutleerung  bei  den  eiiizeliicü  JieJi  — 
scheu  ^vechselt  im  Kalimen  der  Gesundheit  ziemlich  stark.  Man  finde "Ä^ 
Menschen  mit  drei  bis  vier  normalen  Stuhlentleerungen  am  Tage,  anderr^  - 
welche  nur  jeden  2.  Tag  eine  Stuhlentleerung  haben,  ohne  daß  man  tor — 
bei  von  krankhaften  Zuständen  sprechen  kann.  Die  Herabsetzung  d^"*" 
Frequenz  der  Stuhlentleerung  und  die  Vermehrung  der  Stuhlgänge  ^^ 
winnt  pathologische  Bedeutung,  wenn  hierbei  sich  krankhafte  Äußeriug^^^»* 
am  übrig(»n  Körper  bemerkbar  machen  oder  die  Beschaffenheit  d?*" 
Stühle  voji  der  ^'orm  abweicht. 

Verstopfung  findet  sich  bei  einer  Reihe  verscliiedenartiger  Orga^*' 
erkrankungeu,  Magen-  und  Darmkatarrhen,  motorischen  Störungen  A^^ 
Magenfunktion,  Darmverengerung,  Darmverschließung,  Peritonitis,  5l**' 
ningitis  und  anderen  Affektionen  des  Zentralnervensystems,  welc»^*^^ 
mit  llirndruek  einhergehen.  In  einer  großen  Anzahl  von  Fällen  ist  ^^*^ 
Stuhlträgheit  ein  mehr  oder  weniger  selbständiges  Leiden,  das  mit  Atx<^' 
maien  in  der  anatomischen  Beschaffenheit  des  Dickdarmes  einherge*^ 
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Hierher  gehören  insbesondere  Atonie  des  Darmes  bei  konstitutionell 
'Hihwachen  Individuen,  Lageanomalien,  z.  B.  Ptose  des  Kolons,  Wachs- 
^Umsanomalien  des  Darmes  (Verlängerung  der  Flexura  sigmoidea,  Er- 
weiterung des  Kolons).    Den  höchsten  Grad  der  Stuhl  Verstopfung  stellt 
der  Heus  dar.     Je  nach  dem  Sitz  des  Hindernisses  kommt  es  zu  Kot- 
©rfcrechen,  bei  tiefem  Sitz  natürlicherweise  früher  als  bei  höherem  Sitz. 
Bei    Stenose  des  Duodenum  fehlt  das  Koterbrechen  überhaupt.      Im 
Begijun  eines  Ileus  und  während  seines  Bestehens  kommt  es  häufig  vor, 
dä&  Irotz  des  Verschlusses  noch  Kot  entleert  wird,  der  aus  den  unterhalb 
der    Stenose  gelegenen  Darmabschnitten  stammt. 

Wichtig  ist  die  Angabe,  ob  die  Obstipation  akut  bei  vorher  nor- 
malem Verhalten  auftrat  oder  chronisch  ist.  Im  ersten  Falle  sind 
mancherlei  Ursachen  zu  berücksichtigen:  Änderung  der  Lebensweise, 
DüLlüfehler,  psychische  Erregung,  voraufgegangene  Diarrhoe,  Opium-, 
Morphiumgebrauch  usw.  Auch  Darmokklusion  kann  plötzlich  auftreten, 
ebenso  Bleikolik,  Stuhlverstopfung  infolge  zerebraler  Erkrankung  (Me- 
nmgitis).  Die  chronische  Stuhlverstopfung  beruht  in  der  Regel  auf 
Darmatonie  oder  Darmspasmus.  Doch  kann  auch  Darmstenose  (Karzi- 
nom, Narben,  Erkrankungen  des  Genitaltraktus  beim  Weibe)  mit  chro- 
nischer Obstipation  einhergehen. 

Auch  bei  den  Diarrhoen  ist  die  Frage,  ob  es  sich  um  akute  oder 
chronische  Zustände  handelt,  wichtig. 

Diarrhoen  kommen  vor  bei  Entzündungen  der  Magen-  und  Darm- 
schleimhaut, nach  akuten  Indigestionen,  Intoxikationen  (Fleisch-  und 
Wurstvergiftung),  bei  vielen  akuten  Infektionskrankheiten,  z.  B.  Pneu- 
monie, Sepsis,  dem  Typhus,  regelmäßig  bei  der  Cholera,  der  Dysenterie. 
Bei  den  letztgenannten  haben  die  Stühle,  abgesehen  von  den  in  ihnen 
enthaltenen  spezifischen  Erregern,  ein  charakteristisches  Aussehen  (Reis- 
wasserstühle, erbsbrühartige  und  blutig-schleimig-eiterige  Stühle). 

Chronische  oder  in  Intervallen  auftretende  Diarrhoen  finden  sich 
aJs  Symptome  organischer  Darmkrankheiten  (Darmkatarrh,  Darmtuber- 
kulose, Amyloidose  des  Darmes,  Atrophie  der  Darmschleimhaut,  Darm- 
geschwüre) und  anderer  Organerkrankungen  (Herz,  Leber,  Magen,  Niere). 
Auch  ohne  anatomische  Veränderungen  kommt  es  zu  Diarrhoen  auf 
Grund  lokaler  nervöser  Einflüsse  (Sekretionsneurosen,  Reflexneurosen), 
bei  organischen  Nervenerkrankungen  (Tabes  dorsalis,  Crises  enteriques), 
bei  funktioneilen  Neurosen  (Morbus  Basedowii)  usw.  Bekannt  ist  die 
Aögstdiarrhoe. 

Die  Unterscheidung  von  nervösen  und  auf  anatomischen  Verände- 
^^^^en  des  Darmes  beruhenden  Diarrhoen  ermöglicht  die  Untersuchung 
w  Päzes. 

Unwillkürliche  Stuhlentleerung,  Incontinentia  alvi  (Sedes  in- 
?^l^ntariae)  ist  am  häufigsten  durch  Bewußtseinstrübung  bei  Schwer- 
p'^Uken  bedingt,  kann  aber  auch  eine  Folge  von  Rückenmarkskrank- 
«eiteix  sein.  Die  Inkontinenz  ist  dann  besonders  bei  dünnen  Stühlen 
^^gesprochen..  Geringe  Inkontinenz  äußert  sich  zuweilen  so,  daß  die 
ATauljen  dem  Stuhldrang  sofort  nachgeben  müssen.  Auf  gleicher  neuro- 
ischer  Grundlage  wie  die  Incontinentia  alvi  steht  die  Retentio  alvi. 

,  Die  Menge  des  Stuhles  ist  in  erster  Linie  abhängig  von  der  Art 

y  r    genossenen   Nahrung:   Bei  vegetabilischer   Nahrung  ist  der   Stuhl 

.    J^Hiinös,  da  viel  unverdaute  Nahrungssehlacken  dem  Stuhl  beigemischt 

^^-       Bei    vorwiegender  Fleischnahrung  sind  die   Kotmengen  gering. 
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Im  Hunger  ist  die  Kotmenge  selbstverständlich  vermindert.  Patho- 
logische Verminderung  der  einzelnen  Stuhlportionen  findet  man  b« 
Stenose  des  Darmes,  wobei  der  Stuhl  in  mehreren  Portionen  abgesetzt 
wird.  Eine  ähnliche  Erscheinung  kommt  auch  bei  nervösen  Menschen 
vor.  Dabei  können  die  einzelnen  Portionen  unter  Schmerzen  entleert 
werden  (fraktionierte  Stuhlentleerung). 

Die  normale  Konsistenz  der  Fäzes  ist  fest- weich,  die  Form 
zylindrisch.  Bei  Anwesenheit  von  viel  Zellulose  bekommt  der  Stuhl 
ein  schwammiges  Aussehen.  Beim  Vorhandensein  abnormer  Gärungen 
wird  der  Stuhl  schaumig  bei  Kohlehydratgärung,  mehr  flüssig  bei  Eiweiß- 
fäulnis. Der  diarrhoische  Stuhl  sedimentiert.  manchmal,  z.  B.  beim 
Typhus  abdominalis,  wo  er  ein  erbsbrühartiges  Aussehen  bekommt.  Ein 
charakteristisches  Aussehen  gewinnt  der  Stuhl  bei  langem  Verweilen 
im  Kolon.  Er  wird  trocken  und  zeigt  die  Abdrücke  der  Haustra  coli 
(skybalöser  Stuhl).  Unter  diesen  Umständen  wird  der  Stuhl  in  kleinen 
runden  Bröckeln  oder  Bändern  entleert.  Die  Bandform  des  Stuhles 
findet  sich  bei  einfacher  (spastischer)  Obstipation  und  bei  Darm- 
stenosen. Nur  die  klinische  Untersuchung  ermöglicht  die  Entscheidung, 
welche  Ursache  im  einzelnen  Fall  vorliegt. 

Die  Farbe  des  Stuhles  ist  abhängig  von  der  Art  der  genossenen 
Nahrung:  Fleischkot  ist  dunkel,  Milchkot  hell;  Schokolade  und  Kakao 
färben  den  Stuhl  grau,  Heidelbeeren  schwarz,  Wismutsalze  schwarz 
(Wismutoxydul),  Kalomel  grün  (Bilirubin).  Eisen  ändert  die  Farbe  des 
Stuhles  nicht.  Auffallend  ist  die  lehmgelbe  Farbe  des  Stuhles  bei 
Abschluß  der  Galle  vom  Darm  (acholische  Stühle),  z.  T.  infolge 
des  fehlenden  Gallenpigments  (Urobilin),  z.  T.  bedingt  durch  das  Auf- 
treten unverdauten  Fettes.  Auch  andere  Momente,  welche  die 
Fettresorption  beeinträchtigen,  verursachen  Fettstühle  —  Steatorrhoe; 
80  Anomalien  in  der  Sekretion  des  Pankreassaftes,  Erkrankungen  der 
Darmschleimhaut  (Amyloid,  Tuberkulose)  und  funktionelle  Störungen 
derselben  (?).  In  hochgradigen  Fällen  hat  die  Oberfläche  des  Fett- 
stuhles ein  silbergraues  Aussehen. 

Fettstuhl  kann  vorgetäuscht  werden  durch  die  Ausscheidung 
des  Urobilins  im  Darm  als  Leukobase.  Der  positive  Ausfall  der  Uro- 
bilinprobe  (s.  S.  310)  ermöglicht  einerseits  cUe  Entscheidung,  ob  die 
letztere  Ursache  vorliegt,  ferner  aber  auch,  ob  es  sich  um  Fettstuhl 
infolge  Abschhiß  der  Galle  oder  des  Pankreassekretes  handelt.  Bei 
Paiikreassteatorrhoe  kommt  nach  P]xtraktion  einer  Probe  des  Stuhles 
mit  Äther  die  braune  Farbe  des  Stuhles  durch  Urobilin  zum  Vorschein. 

Der  Geruch  des  Stuhles  ist  normalerweise  durch  Skatol,  weniger 
ilurch  Indol  bedingt.  Je  länger  der  Stuhl  im  Dickdarm  verweilt,  desto 
mehr  fäkal  pflegt  er  zu  riechen.  Bei  schnellem  Passieren  des  Darmes 
kann  er  soj^ar  geruchlos  werden  (Keiswasserstühle  bei  Cholera  asiatica 
und  nostras,  Dysenterie,  akuten  l)armkatarrhen).  Säuerlichen  Geruch 
zeigt  der  Säuglingsstuhl;  bei  schiechter  Fottverdauung  hat  auch  der 
Stuhl  bei  Erwachsenen  einen  widerlich-säuerlichen  Geruch.  Leimartiger 
Geruch  des  Stuhles  kommt  bei  der  Amöbendysenterie  vor.  Bei  Chole- 
dochusverschluß  sind  die  Stühle  übelriechend;  fötid  riechende  Stühle 
finden  sich  bei  Geschwüren  des  Dickdarmes  und  Rektum. 

Blut  wird  entweder  in  hellem,  unveränderten  oder  in  zersetztem 
Zustand  entleert.  Im  letzteren  Falle  hat  der  Stuhl  ein  intensiv  pech- 
oder  teerartiges  Aussehen  (Teerstuhl). 
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Bei  Blutungen  aus  den  unteren  Abschnitten  des  Darmes  (Hä- 
morrhoiden,   Geschwüre    des  Mastdarmes   und  des  Rektum), 
^der  bei  höher  sitzenden  Blutungen,  wenn  das  Blut  rasch  den  Darm- 
Wal  durchlaufen  hat,  z.  B.  bei  Typhus,  bei  Verstopfung  der  Arteria 
^esaraica  usw.,  hat  das  Blut  ein  frisches  Aussehen.    Je  höher  die  Quelle 
<lef  Blutung  sitzt,  um  so  dunkler,  teerartiger  wird  das  Blut.   Es  ist  je- 
^foch  zu  berücksichtigen,   daß  diese  Teerfarbe  des   Stuhles  auch  bei 
Blutungen  im   Rektum  und  im  Mastdarm   zustande  kommen  kann, 
^ejxTX  die  Blutung  langsam  erfolgt  und  die  Stuhlentleerung  nicht  in 
i^elileunigtem  Maße  stattfindet.    Manche  Stühle  enthalten  Blut,  ohne 
4aS     das  Blut  äußerlich  erkennbar  ist.    Damit  das  Blut  als  solches  er- 
Jteii:ri.bar  ist,  muß  der  Stuhl  größere  Mengen  von  Blut  enthalten.    Ins- 
besoxidere  finden  sich  Blutbeimengungen,  welche  bei  der  makroskopi- 
^eh^xi  Betrachtung  nicht  erkennbar  sind,  bei  ulzerösen  Erkrankungen  des 
Mag'ons  (occulte  Magenblutungen).     In  diesem  Falle  ist  der  Blut- 
naolx^eis  nur  auf  chemischem  oder  spektroskopischem  Wege  möglich. 
Sehleim  wird  entweder  allein  oder  mit  dem  Stuhl  entleert.    Sein 
AuTfcxeten  deutet  in  der   Regel  auf  entzündliche  Veränderungen  der 
Darmschleimhaut  hin.    Zuweilen  werden  bei  Kranken  mit  Obstipation 
unteir  heftigen  Schmerzen  große  zusammenhängende  Mambranen  von 
Schleim  entleert  (Schleimkolik,  Colica  mucosa,  Enteritis  membranacea). 
Der    entzündliche  Ursprung  des  Schleimes  ist  in  diesen  Fällen  fraglich. 
Iß  Ixandelt  sich  hierbei  wahrscheinlich  um  Supersekretion  von  Schleim 
auf    nervöser  Grundlage. 

Kmikremente  im  Kot  rühren  entweder  von  Gallensteinen,  Darm- 
Steinen  (Darmgries),  Pankreassteinen  oder  von  Nahrungsresten  (Obst- 
f  lenxe,  Kemgerüst  von  Birnen  usw.)  her.  Meist  werden  diese  Gebilde 
erst  bei  entsprechender  Behandlung  des  Kotes  aufgefunden.  Man 
«chv^cmmt  den  Kot  mit  Wasser  in  einem  Sieb  auf  und  verreibt  ihn. 
Jlaclx  reichlichem  Auswaschen  bleiben  die  Konkremente  zurück,  die 
man    dann  näher  untersuchen  kann  (s.  pag.  550). 

Gallensteine  sind  meist  schon  an  ihrer  vielkantigen  facettierten 
Forrn,  ihrer  glatten  Oberfläche  und  ihrer  Farbe  kenntlich.  Kleinere 
Steine  sind  nicht  immer  facettiert  und  können  krümelig  sein  (Gallen- 
^es).  Nach  Ölkuren  bei  der  Cholelithiasis  findet  man  im  Stuhl  Ge- 
Mie,  die  aus  erstarrtem  Öl  bestehen  und  mit  Gallensteinen  häufig  ver- 
'wecliselt  werden.  Kotsteine  sind  selten;  gewöhnlich  stammen  sie  aus 
-dem  Coecum;  sie  haben  einen  zentralen,  aus  unverdaulicher  Nahrung 
^namenden  Kern,  z.  B.  einen  Kirschkern. 

Eiter  findet  sich  im  Stuhl  bei  eiterigen  Erkrankungen  der  Darm- 

^*>^<i,  z.   B.  Darmgeschwüren  auf  tuberkulöser  Basis,  dysenterischen 

^^<^liwüren,  Rektumkarzinom  usw.  Sehr  starke  Beimengung  von  Eiter 

?**tt^  immer   von   einem  Durchbruch  eines  Eiterherdes  in  das  Darm- 

Jomen  her. 

Selten  finden  sich  im  Kot  Geschwulstpartikel,    welche  sich 
^o^.  Tumoren  abgestoßen  haben.    Ebenso  selten  finden  sich  abgestoßene 
"^lypen  bei  polypöser  Entartung  des  Rektum. 

.  Tenesmus  (Stuhlzwang)  weist  auf  eine  Dickdarmaffektion  hin. 

^^^^©sehen  von  Dysenterie,  akutem  Darmkatarrh  mit  reichlichen  Diar- 
^^^n  kommt  Tenesmus  bei  den  verschiedensten  Darmkrankheiten  vor: 
J^^ktitis,  Periproktitis,  Mastdarmgeschwüre  und  -katarrh,  Hämorrhoidal- 
knoten, Prostataerkrankungen,  Uterus-  und  Ovarialerkrankungen,  Fremd- 
Wrper,  chronische  und  akute  Invagination. 
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Bei  Kückenmarkserkrankungen,  besonders  bei  Tabes,  klagen  die  KraokfE 
nicht  selten  über  ein  Fremdkörpergefühl  im  Rektum,  welches  Ähnlichkeit  mit  Te- 
nesmus  haben  kann. 

Gastrische  Störungen—  als  Appetitsstörungen,  Übelkeit,  Er- 
brechen usw.  —  finden  sich  häufig  bei  Erkrankungen  des  Darmes.  Auf 
die  Sekretionsanomalien  ist  früher  hingewiesen. 

Inspektion. 

Die  Ergebnisse  der  Inspektion  bei  Darmerkrankungen  sind  bei 
der  allgemeinen  Untersuchung  des  Abdomens  beschrieben  (pag.  446  ff.). 

Palpation. 

Außer  den  bereits  beschriebenen  Palpationsergebnissen  bei  der 
allgemeinen  Untersuchung  des  Abdomens  liefert  die  Palpation  bei  der 
Untersuchung  des  Darmes  besondere  Befunde. 

Häufig  sind  das  Coecum  und  die  einzelnen  Partien  des  Dick- 
darmes abzutasten,  besonders  wenn  sie  mit  Kot  gefüllt  und  die  Bauch- 
decken dünn  sind.  In  der  rechten  Fossa  iliaca  fühlt  man  das  mit  Luft 
und  flüssig-breiigem  Inhalt  gefüllte  Coecum,  wobei  gurrende  Geräusche 
auftreten  (Ileocoecalgurren).  Sie  finden  sich  außer  beim  Typhus  ab- 
dominalis auch  bei  gesunden  Menschen.  Das  Colon  transversum  ist 
am  schwersten  zu  palpieren;  nur  wenn  es  kontrahiert  oder  stark  gefüUt 
ist,  ist  es  leicht  zu  tasten.  Leichter  ist  das  Colon  descendens  und  die 
Flexura  sigmoidea  an  den  perlschnurartig  angeordneten  Skybala .  durch 
Palpation  zu  erkennen.  In  manchen  Fällen  fühlt  man  den  Processiis 
vermiformis,  besonders  wenn  er  verdickt  ist. 

Bei  der  Palpation  ist  zu  achten  auf  zirkumskripten  und  diffusen 
Druckschmerz.  Zirkumskripter  Schmerz  findet  sich  bei  Greschwfiren 
(Ulcus  duodeni,  tuberkulösen  Geschwüren),  bei  Entzündung  des  Wurm- 
fortsatzes in  der  Gegend  des  Mac  BuRNEYschen  Punktes.  Doch  kommt 
bei  dieser  Erkrankung  auch  eine  Druckempfindlichkeit  der  ganzen 
Coecumgegend  vor.  Diffuse  Druckempfindlichkeit  findet  sich  im  Ver- 
lauf entzündeter  Darmabschnitto  (Kolitis,  Sigmoiditis). 

Bei  der  stoßweisen  Palpation  tritt  im  Bereich  des  Dickdarmes 
Plätschern  auf,  wenn  die  Spannung  der  Darmwand  herabgesetzt  ist, 
die  Bauchdecken  erschlafft  sind  (bei  Frauen  nach  Geburten)  und  der 
Darm  mit   flüssig-breiigem   Inhalt   gefüllt  ist.    Plätschergeräusche  im 
Kolon  können  mit  solchen  im  Magen  verwechselt  werden.    Durch  Ein- 
gießen von  300—600  ccm  Wasser  in  den  Darm  können  auch  beim  Ge- 
sunden Plätschergeräusche  im  Dickdarm,   zuerst  in  der  Flexura  ßig- 
moidea  hervorgerufen  werden,  die  bei  Lagewechsel  ebenfalls  ihren  Ort 
wechseln.     Bei  Atonie  des  Dickdarmes  tritt  schon  nach  Eingießen  ge- 
ringerer Wassermengen  (200—300  ccm)  Plätschern  auf.     Die  abnoraie 
Lokalisation  des  Plätscliergeräusches  ermöglicht  unter  Umständen  (li<* 
Diagnose  von  Vorlagerungen  des  Dickdarmes. 

Inspektion  und  Palpation  des  Mastdarmes. 

Die  Inspektion  des  Mastdarmes  geschieht  mit  Hilfe  eines  p"* 
wöhnlichen  Mastdarmspekulums  oder  des  Rektoskops. 

Als  Mastdarmspekula.  kann  man  Metalltuben,  die  mit  einem  Oh- 
turator  versehen  und  ca.  13  cm  lang  sind  und  eine  lichte  Weite  von  ettras 
über  1  cm  haben,  verwenden  (v.  Leube).    Man  hat  auch  komplioerte'^ 
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Spekul»  konstruiert,  die  jedoch  einen  besonderen  Vorteil  nicht  haben. 
Das  Spekulum  wird  vor  dem  Einfütiren  mit  Vaseline  bestrichen.  Zur 
Beleuchtung  dient  künstliches  Licht.  Man  gewinnt  damit  einen  Über- 
blick über  den  untersten  Teil  des  Rektums  in  einer  Ausdehnung  von 

;    ca.   8—10  cm  Länge  und  erkennt  Veränderungen  der   Schleimhaut: 

'     Geschwüre,  Tumoren,  Hämorrhoiden  usw. 

Rekto-Romonoskopie. 

Das  Kektoskop  besteht  aus  einem  2  om  dicken,  36  cm  langen, 
nach  dem  Prinzip  der  EntlosKope  gebauten,  mit  elektrischer  Beleuchtung 
versehenen,  geraden  Metallrohr,  das  wie  ein  Spekulum  in  den  Hast- 
diu-m  eii^eführt  wird.  Die  Eigentümlichkeit  des  Instrumentes  besteht 
in  der  großen  Länge  des  Kolües,  welche  unter  günstigen  Umständen 

gestattet,  die  Besichtigung  des  Darmes  bis  30  cm  über  der  Analöffnung 
oTchzuführen.     Dies  wird  dadurch  ermöglicht,  daß  das  Innere  des 
Sofaies  mit  einem   Gummigebläse  verbunden  ibt,   welches  gestattet. 


Fig-  224.     Rektoronianoskop  von  Strauss. 

Während  der  Einführui^  des  Instrumentes  und  während  des  Hinein- 
;  Bebens  das  Rektum  mit  Luft  aufzubli^sen.  Es  gelingt  dann  unter  der 
,  Leitung  des  Auges,  das  Instrument  unter  Uber^^'indung  der  verschiedenen 
Krümmungen  des  Darmes  einzuführen.  Das  Rohr  ist  auf  der  Außen- 
fläche in  Zentimeter  geteilt,  so  daß  man  über  die  Tiefe  der  Einführung 
orientiert  ist. 

Die  Einführung  des  Instrumentes  geschieht  in  fönender  Weise: 
Am  Abend  vorher  wird  der  Darm  durch  ein  Klistier  gereinigt.  Der 
Patient  wird  in  Knieellenbogenlage  gebracht,  das  eii^efettete,  leicht 
»rwärmte  Instrument,  mit  dem  Obturator  versehen,  in  horizontaler 
Richtung  in  das  Rektum  eingeführt.  Hat  man  das  Instrument  ca.  5  em 
eingeführt,  so  wird  der  Obturator  entfernt  und  die  Lichtleitung  an- 
gebracht. Das  Instrument  wird  jetzt,  während  der  im  Rektum  liegende 
Tubusteil  hochgerichtet  wird,  unter  KontroUe  des  Auges  weitergeschoben. 
^n  gelangt  jetzt  un  den  Introitua  i.er  Fiexura  sigmoidea,  den  man 
'ich  einstellt.  Gelingt  es  nicht,  das  Instrument  weiterzuschieben,  so 
wird  mit  einem  an  d«s  Instrument  ai^ebrachten  Gebläse  der  vor  dem 
^bos  liegende  Darmabschnitt  aufgebläht  und  der  Tubus  vorsichtig 
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wnitergeachoben.     Während  niaji  ilas  Instrument  einführt,  und 
beim  Zurückziehen  dt's  Tubus,  achtet  niiin  auf  die  Besehalfeahfit  der 
Schleimhaut.     Mit  Hilfe  des   Rektoskops  erkennt  man   Katarrhe,  lii^ 
schwüre,  Tumoren  (Fig.  225  u.  226|,  Hämorrhoiden  sowie  den  Ursprung  ' 
vieler  unklarer  Blutungen  usw.  ; 

Die  PalpatioD  des  Mastdarmes  geschieht  entweder  in  der  Knie- 
ellenbogenlage  oder  Seitonlage  mit  dem  gut  eingefetteten  Finger,  der 
unter  sanft  rotierenden  Bewegungen  in  den  Darm  vorgeschoben  wird 
Man  überzeugt  sich  dabei  von  der  Beschaffenheit  der  Schleimhaut,  dem 
Verhalten  der  Prostata,  Vorhandensein  von  Fremdkörpern  oder  Neu- 
bildungen, Sitzt  der  zu  untersuchende  Prozeß,  z,  B,  eine  Xeubildune. 
hoch  oben,  so  kann  man  versuchen,  in  Bückentage  durch  bimanuelir^ 
Palpation  ihn  dem  Finger  zugänglich  zu  machen.  Oder  man  untersucht 
den  Kranken  in  hockender  Stellung,  wobei  er  aufgefordert  wird,  starfc 
zu  pressen.  In  manchen  Fällen  wird  mau  in  Narkose  untersuchen  müssciu 
und  dabei  mit  der  ganzen  Hand  in  den  Mastdarm  eingehen,  wenn  ra 


Plg.  225.     Carciiiomii  i 


Fig.  22G.    Carcinoma 


sich  darum  handelt,  die  Ausdelmung  eines  Tumors  usw.  festzugtellen. 
eine  nicht  ungefährliche  Methode, 

Die  Sondierung  des  Darmes  vom  MastdariD  aus  spielt  eine  uatfrnonLiit^ 

diognostisrhe  Rolle. 

LuftaufblShong  dos  Darmes  goschieht  in  der  Weise,  dafi  man  einen  OumBi 
scliluuch  (von  der  Besoliaffenlii^it  eines  Magenschlauches)  in  den  MMtd»rm  eJolUrr:^ 
ilin  mit  einem  Gebläse  in  Vorbindung  bringt  und  durch  beliebigen  Druck  Lull  ü 
den  Darm  einbläst.    Die  Füllung  erkennt  man  an  der  sichtbaren  Aultreibung  ii 
Därme  oder  auch  durch  die  Auskultation  des  Regio  iliaca  aiaistr«,  wobei  mu  dt 
Zbohen  der  eindringenden  Luft  leicht  hören  kann.    Die  Lüfte inblasung  gestttlitiÜ« 
Orientierung  über  die  Lage  Verhältnisse  des  Diokdarmes,  die  Feststellung  einer  SUam  _ 
die  Lokalisation  von  Tumoren  dos  Bauches.    Bei  Stenose  des  Dickdarmes  bUiiHi«*» 
der  rektalwärts  von  der  Stenose  gelegene  Dickdarmabsohnitt  auf. 

Die  WasBcreingiaßungen  per  rectum  mittels  Irrigator  oder  dem  HM»*- 
schen  Trichter  dienen  dazu,  den  Siti  einer  Darrastenose,  die  Lokalisation  eiow  i-^ 
dominaltumora,  die  Lage  und  den  Spannungsiustand  des  Dickdarmns  fesliusl^lm- 
Zur  Lokiildiagnose  von  Tumoren  kombiniert  man  die  Wassereingirßung  mit  i"" 
gloichMitigen  Aufblähung  de»  Magens.    Dabei  pflegen  die  Tumoren  nach  der  Vti"- 

Sgend  auszuweichen,  zu  der  sie  gehören  (MinkowskiI.  Bei  Darmstenwe  ut  d"' 
enge  Wasser,  welche  eingeführt  werden  kann,  geringer  als  in  der  Norm,  Hi«  ^ 
trägt  sie  2—5  I,  doch  gibt  es  so  große  individuelle  Unterschiede,  daß  die  Mülind" 
wenig  brauchbare  Resultate  liefert,  abgesehen  davon,  daß  die  Einführung  so  gmln 
Wassermungen  in  den  Darm  für  den  Kranken  nicht  gleichgültig  ist. 
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Die  Probespülung  des  Darmes  (Boas),  wobei  man  das  Spülwasser  auf 
abnorme  Beimengungen  untersuchen  kann,  hat  keine  allgemeine  Verbreitung  ge- 
funden.   Die  Technik  ist  die  gleiche  wie  bei  der  Spülung  des  Magens. 

Röntgenmitersachuiig  s.  Kapitel  XIV. 


Untersuchung  der  Darmfunktion. 

1.  Die  Motilität  des  Darmes. 

Die  Inspektion  und  Auskultation  des  Abdomens  liefert  hier  schon 

fewisse  Anhaltspunkte  (sichtbare  Peristaltik,  Tormina  intestinorum, 
*ehlen  von  Darmgeräuschen  bei  Darmlähmung).  Nächst  dem  sind 
wir  für  die  Beurteilung  der  Motilität  auf  das  Verhalten  der  Darmentleercng 
angewiesen  (Obstipation,  Diarrhoe).  Allerdings  gewinnen  wir  hierbei 
höchstens  Anhaltspunkte  über  die  Motilität  des  Dickdarmes.  Den  Dünn- 
darm passiert  der  Chymus  schon  in  der  Norm  in  kurzer  Zeit  (ca.  1  Stunde); 
Verzögerung  und  Beschleunigung  der  Motilität  hängt  im  wesentlichen 
vom  Verhalten  des  Dickdarmes  ab  (Katarrh,  Innervationsanomalien). 

Wichtig  ist  für  die  Beurteilung  der  Darmmotilität  das  Verhalten 
der  Winde  (Flatus),  insbesondere  bei  Deus,  Darminvagination,  Peri- 
tonitis ist  die  Angabe  über  diesen  Punkt  von  diagnostischer  Bedeutung. 

2.  Sekretion  des  Darmes. 

Die  Beurteilung,  ob  die  Darmdrüsen  ihr  spezifisches  Sekret  in 
genügender  und  wirksamer  Menge  liefern,  ist  gegenwärtig  nicht  mög- 
Bcb.  In  einem  Teil  der  FäUe  von  Gärungsdyspepsie  scheint  eine  In- 
suffizienz der  Drüsensekrete  im  Dünndarm  vorzuliegen;  doch  spielt  bei 
dieser  Erkrankung  zweifellos  auch  das  Verhalten  der  Magensekretion 
eine  große  Rolle. 

Bei  akuten  und  chronischen  Diarrhoen  findet  eine  vermehrte 
Transsudation  von  Serum  in  den  Darm  statt.  Der  Nachweis  dieser 
serösen  Transsudation  wird  durch  das  Auftreten  von  löslichem  Eiweiß 
und  von  Eiwcißfäulnis  im  Stuhl  bei  der  Brutschrankprobe  erbracht, 
wenn  nicht  gleichzeitig  Eiter,  Schleim  und  unverdautes  Eiweiß  in  den 
Fäzes  vorhanden  sind. 

Pathologische  Sekretion  von  Schleim  findet  sich  sehr 
häufig  entweder  in  Form  von  glasigen  festen  Schleimmassen,  welche  den 
Kotballen  äußerlich  aufgelagert  sind,  und  dann  aus  dem  Dickdarm 
stammen,  oder  als  reine  Schleimentleerungen,  die  aus  den  unteren 
Teilen  des  Darmes  herrühren,  oder  als  glasiger  Schleim,  der  breiigen 
Stühlen  beigemischt,  das  Aussehen  von  Sagokörnem  hat  (makroskopisch 
und  chemisch  erkennbar),  gallig  gefärbt  ist  und  dadurch  seinen  Ur- 
sprung aus  dem  Dünndarm  beweist.  In  großen  Fetzen,  die  in  Form  von 
häutigen  Röhren  abgestoßen  werden  können,  wird  der  Schleim  unter 
kolikartigen  Schmerzen  entleert  bei  der  Enteritis  membranacea 
(Colica  mucosa). 

3.  Resorption  im  Darm  und  Darmverdauung. 

Störungen  werden  durch  beschleunigte  Motilität  des  Darmes,  durch 
Erkrankungen  der  Darmwand,  Abschluß  des  Sekretes  der  Bauch- 
speicheldrüse oder  durch  Abschluß  der  Galle  vom  Darm  bedingt.  Sie 
werden  durch  genauere  Untersuchung  der  Fäzes  erkannt. 
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Die  Untersuchung  der  Fäzes. 

Die  Fäzesuntersuchung  ist  der  wichtigste  Teil  der  Diagnostik  bei 
Darmerkrankungen  und  darf  deshalb  bei  keiner  vollkommenen  Dann- 
untersuchung versäumt  werden.  Es  genügt  dabei  nicht,  den  Stuhl 
einfach  zu  betrachten,  sondern  er  muß  einer  genaueren  makroskopischen, 
mikroskopischen  und  eventuell  chemischen  Untersuchung  unterzogen 
werden. 

Makroskopische  Untersuchung. 

Außer  den  bereits  geschilderten  Abweichungen  in  Form,  Kon- 
sistenz, Farbe,  Geruch  und  den  Beimengungen  von  Blut, 
Schleim,  Eiter,  Gewebsfetzen,  Konkrementen  können  sich  im 
Stuhl  alle  mögUchen  unverdauten  Nahrungsreste  finden,  ohne  daß  sie 
etwas  Krankhaftes  bedeuten.  An  ihrem  Auftreten  kann  schlechte  Zu- 
bereitung der  Speisen,  ungenügendes  Kauen  oder  die  Unlöslichkeit  der 
Nahrungsbestandteile  selbst  schuld  sein.  Am  ehesten  treten  Substanzen 
vegetabilischer  Herkunft  auf  (Kartoffeln,  Gemüse,  Obst,  Legn- 
minosearten).  Makroskopisch  sichtbare  Fleischreste  deuten  dagegen 
immer  auf  eine  ernstere  Störung  hin.  Auch  dauerndes  Auftreten  der 
genannten  vegetabilischen  Substanzen  ist  pathologisch.  Zur  sicheren 
Beurteilung  der  Verhältnisse  dient  die  l'utersuchung  der  Fäzes  bei  der 
ScHMiDT-STRASSBURGERschen  Probckost. 

Die  Schmidt-StrassburgerscIio  Probekost  setzt  sich  folgender- 
maßen zusammen. 

Morgens:   Va  1  Milch  oder,  wenn  Milch  schlecht  vertragen  wird,  Vj  1 
Kakao  aus  400  g  Wasser,  20  g  Kakaopulver,  10  g  Zucker 
und  100  g  Milch;  dazu  50  g  Zwieback. 
Vormittags:  0,5  1  Haferschleim  aus  40  g  Hafergrütze,  10  g  Butter, 
200  g  Milch,  300  g  Wasser,  1  Ei  und  etwas  Salz  bereitet 
(durcligesiebt). 
Mittags:   125  g  gehacktes  Rindfleisch  (Rohgewicht)  mit  20  g  Butter 
leicht  überbraten,  250  g  Kartoffelbrei  (aus  190  g  gemahlenen 
Kartoffeln,  100  g  Milch,  10  g  Butter  und  etwas  Salz  bereitet). 
Nachmittags:  wie  morgens. 
Abends:  wie  vormittags. 

Die  Kost  wird  3—4  Tage  lang  (je  nach  der  Schnelligkeit  der  Darm- 
passage, die  sich  aus  der  Zahl  der  täglichen  Stuhlgange  beurteilen  lÄßt) 
verabfolgt,  und  der  am  3.  oder  4.  Tage  abgesetzte  Stuhl  untersucht. 
Man  verreibt  zu  diesem  Zweck  den  Stuhl  und  verrührt  von  der  homo- 
genen Masse  ein  kleines  Stück  in  einer  Prozellanschale  mit  destilliertem 
Wasser  zu  einoni  dünnen  Brei. 

Der  n(>rm;Ue  ,,Probestuhr'  läßt  nach  dem  Verreiben  höchstens 
kleine,  braune  oder  rotbraune  Punkte  erkennen  (Spelzenreste  aus  dem 
Haferschleim,  Hest(^  von  Kakaohülson),  über  deren  Natur  die  mikro- 
skopische Untorsuchunj(  aufklärt;  im  übrigen  ist  er  vollständig  homogen. 

1.  Reste  von  Bindegewebe  und  Sehnen. 

Vereinzelte  Reste  von  Sehnen  haben  keine  Bedeutung,  nur  wenn 
sie  in  größerer  Menge,  besonders  im  Probestuhl,  auftreten,  weisen  sie 
auf  eine  Störung  der  Magen  Verdauung  hin.  In  den  meisten  F&llen 
handelt  es  sich  dabei  um  eine  Hypo-  oder  Achylie  des  Magens  ent- 
weder als  selbständiges  Leiden  oder  bei  Katarrhen,  bei  Krebs  usw.    Die 
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Störung  kann  so  hochgradig  werden,  daß  das  Bindegewebe  vollkommen 
wieder  ausgeschieden  wird.  Auch  bei  beschleunigter  Motilität  des  Magens 
kann  es  zur  Ausscheidung  größerer  Beste  von  Bindegewebe  kommen. 

2.  Beste  von  Muskelgewebe. 

Erscheinen  maKrosKopisch  sichtbare  Muskeistücke  in  den  Fäzes 
wieder,  so  handelt  es  sich  um  eine  Störung  der  Dünndarm  Verdauung, 
sei  es  infolge  einer  mangelhaften  Sekretion  von  Pankreassaft,  oder 
hochgradig  gesteigerter  Peristaltik,  oder  mangelhafter  Resorption  und 
nachfolgender  Diarrhoe.  Bindegewebsreste  und  Muskelreste  als  zu- 
sammenhängende Fleischreste  vorkommend,  beweisen  Störungen,  welche 
den  Magen  und  den  Dünndarm  betreffen.  In  hochgradiger  Weise  sieht 
man  diese  Fleischlienterie  bei  akutem  Magendarmkatarrh. 

3.  Kartoffelreste. 

Kartoffelreste  erscheinen  als  sagoartige,  glasig  durchscheinende 
Körper,  die  man  früher  fälschlich  als  Schleim  gedeutet  hat.  Meisten- 
teils hat  hierbei  der  Stuhl  eine  weichbreiige  Konsistenz  und  ein  schau- 
miges Aussehen,  reagiert  sauer  und  gibt  bei  Anstellung  der  später  zu 
erwähnenden  Gärungsprobe  stark  saure  Gärung.  Mangelhafte  Stärke- 
verdauung findet  sich  bei  Störungen  im  Dünndarm,  beruht  wahrschein- 
lich auf  mangelhafter  Sekretion  des  Darmsaftes  und  ist  im  allgemeinen 
keine  schwere  Störung. 

4.  Fett 

Größere  Mengen  erkennt  mau  an  der  abnormen  hellen  Farbe  des 
Stuhles.  In  seltenen  Fällen  und  sonst  nur  bei  Durchfällen  tritt  Fett 
auch  als  kleine  weiße  Klümpchen  auf.  —  Über  die  diagnostische  Be- 
deutung des  Fettstuhles  s.  pag.  Ö38. 

Nicht  immer  zeigt  sich  abnormer  Fettgehalt  des  Stuhles  in  einer  Farbverände- 
rang  des  Stuhles.  Trotz  makroskopisch  normalen  Aussehens  kann  der  Stuhl  sehr 
fettoeich  sein;  beim  Gesunden  wechselt  die  Ausnutzung  des  Fettes  in  Abhängigkeit 
vom  Fettgehalt  der  Nahrung.  Bei  Darmkrankheiten,  Stauungskatarrhen  infolge 
Hers-  und  Lungenerkrankungen  usw.  kommt  hoher  Fettgehalt  der  Fäzes  vor.  Die 
Störung  wird  entweder  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  oder  auf  quantitativ 
ehemiachem  Wege  (Stoffwechselversuch)  erkannt. 

Mikroskopische  Untersuchung. 

Zar  Untersuchung  bringt  man  bei  flüssigen  Stühlen  einen  Tropfen  ohne 
weiteren  Zusatz  auf  den  Objektträger,  oder  man  zentrifugiert  die  festen  Partikel 
ab  und  untersucht  diese.  Von  festen  Stühlen  verreibt  man  ein  Partikel  in  Kochsalz- 
ISsong  und  bringt  einen  Tropfen  auf  einen  Objektträger.  Bei  der  Untersuchung  des 
Probestuhles  fertigt  man  ein  weiteres  Präparat  an,  indem  man  ein  Partikelchen 
mit  30%iger  Essigsäure  versetzt  und  auf  dem  Objektträger  erhitzt;  ein  drittes  Prä- 
parat färbt  man  mit  Jodjodkalilösung. 

Bei  mikroskopischen  Präparaten  des  „Piobestuhles''  erkennt 
man  detritusartige,  aus  kleinen  Kernkügelchen  bestehende  Bakterien- 
massen, in  die  vereinzelte  Muskelfaserbruchstücke  mit  oder  ohne  Er- 
haltung der  Querstreifung  eingelagert  sind,  zerstreut  liegende  gelbe 
Ealksalze,  Seifen,  vereinzelte  Kartoffelzellen,  Spelzenreste,  Kakaoreste. 
Im  Essigsäurepräparat  sind  die  Fettreste  zum  Schmelzen  gebracht  und 
man  sieht  dann  kleine  Kettsäureschollen  über  das  Präparat  zerstreut. 
Mit  Jodjodkali  gefärbte  Präparate  zeigen  blauviolett  aussehende 
Kartoffelzellreste  an. 

Lehitach  dtr  kHniteben  Diagnostik.    2.  Aufl.  35 
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Im  mikroskoiHscheu  Präparat  des  gewölinlichoti  Stulilos  tindel 
man  unter  normalen  Bcdingui^en: 


Fig.    227.    Kombiniertes    Stublhild.    a  «^  Muskelfuer;    £  =  SUrke;  >-  =  Pdanzen- 
re8te;i/E=Sc)ileimfa«em;i-^TripelpUoBphatkriHtalle;/^sKBrtotfelresle;/':=^KalkB«lM. 


1.   NahningBreste.      Muskelfasern   mit  erhaltener    Querstreifung, 

Bindog<!wcbe,  selten  StärkcrcBte,  häufiger  von  Salat,  Spinat  und  Obst 

Btamniedo   Pflanzenzellen    (Fig. 

227),     elastische    Faseni, 
Milchreste    in  gelbliebweißen 
Flocken,    Seifen,  seltener  Fett 
in  Tropfenform. 

2.  Kristalle  nndSalxe.  Am 
h&ufigBten  Tripelphosphat  in 
Sargdeckelform  und  phosphor- 
saiiren  Kalk,  seltener  oAlsauren 
Kalk  (Brief kuvertkristalle),  häu- 
fig mit  Gallenfarbstoff  gelbge- 
färbte Külksalze.  Nach  Genuß 
von  Wismiitpräparaten  findet 
nianKristHllevonWiBmutorydul, 
welche  Ähnlichkeit  mit  Tkich- 
HANNsrhen  Häminkristallen 
haben  (Fig.  229  und  230> 

3.  Ter^nselte  EpitheUen, 
boBontlera  Pflasterepitheüen  aus 
dem  Mastdarm. 

4.  Bakterien,  die  sich  z.  T.  mit  Jodjodkali  blau  färben. 


Fig.  228     FettHtuhl. 


Unleniuctiiulg  der  Üarmfunktion. 
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Pathologisch  smd: 

1.  Größere  Mengen  von  MuBkeltasem;  sie  können  noch  eine  Störung 
der  Darmvordauung  aufdecken  in  den  Fällen,  wo  makroskopisch  er- 
kennbare MuBkelstücke  fehlen. 

2.  Bindegewebe.  Sem  Auftreten  im  „Probestuhl"  deutet  immer 
auf  gestörte  Magenfunktion  hm.      Nach  Genuß  von  rohem  oder  ge- 


Fig.  229.     WiBmntkristallo. 


V'ig.  2d0.    UBminkriBtalle. 


räuchertem  Fleisch  tritt  es  im  Kot  häuf^  auf;  hier  sind  nur  größere 
Mengen  von  pathologischer  Bedeutung. 

3.  Größere  Mengen  von  Kartottelzellen  mit  mehr  oder  weniger 
gut  erhaltenen  Stärkekörnern,  die  sich  bei  Jotljodkalizusatz  blau  färben 
[Fig.  231). 

4.  Fett  in  Trt^entorm  und  größere  Mengen  von  Fettsäuren  und 
Seifennadehi  (Fig.  228).  Nach  Zusatz  von  EsBigsäurc  treten  reichliche 
Fettsäureschollen  auf. 


Figr.  3:^1-    KartoKeliellen  zum  Teil  mit  SUrkekleister  gefüllt. 
a  mittlere  Vergrößerang ;  *  schwache  Vnrgi'öflerung. 

ö.  Größere  Mengen  von  Zylinder-  und  Pluttenepithelien, 
die  meist  verschollt  sind  (gekömelt,  verfettet  und  spindelförmig  aus- 
gen^en). 
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6.  Leukozyten  in  größerer  Zahl  bei  Eiterui^en,  eosinophile 
Leukozyten  bei  Helnünthiasis. 

7.  Erythrozyten  bei  Hämorrhoidalblutungen  und  Blutungen  der 
Analschleimhaut.  Bei  höhersitzenden  Blutungen  sind  die  roten  Blut- 
körperchen immer  verändert. 

8.  Sehleim  als  zarte  Grundsubstanz,  die  von  feinen  Streifen  durch- 
zogen ist.    Bei  Zusatz  von  Essigsäure  treten  die  Streifen  schärfer  hervur. 

9.  CHARCOT-LEYDENsche  Kristalle.  Sie  finden  sich  sehen  bei 
Typhus,  Dpenterie  und  Darmtuberkulose,  konstant  bei  Helminthiasu 
und  zwar  immer  bei  Anchylostomiasis,  Anguillula,  häufig  bei  Asearb 
lumbricoides,  O^yuris,  Taenia  saginata  und  solium,  spärlich  bei  Trieho- 
cephalus  dispar;  bei  Taenia  nana  sind  sie  nicht  beobachtet. 

10.  Parasiteneier. 


Chemische  Untersaehnng. 

Die  Reaktion  des  Stuhles  ist  in  der  Regel  neutral  oder  schwaeh 
alkalisch,  bei  Auftreten  von  Kohlenhydratgärung  wird  sie  sauer,  bei 
stärkerer  Eiweißfäulnis  wird  sie  alkalisch. 


Nachweis  von  Blut  im  StuhlJ 

Voraussetzung  ist,  daß  der  untersuchte  Stuhl  nicht  nach  Fleisch- 
genuß  oder  nach  Genuß  von  bluthaltiger  Wurst,  z.  B.  BotwuiM^  ent- 
leert wird.  Man  verabfolgt  bei  der  speziellen  Prüfung  auf  Blut  im  StoU 
dem  Kranken  während  3—5  Tagen  eine  „fleischfreie",  laktov^tir 
bilische  Nahrung. 

Man  verreibt  eine  kleine  Stuhlprobe  mit  etwas  Wasser  und  steBt 
damit,  wie  mit  dem  Mageninhalt,  die  WEBERsche,  die  Guajakhar^, 
RossELSche  Blutprobe,  TEiCHMANNscho  Häniinprobe  oder  die  spek- 
troskopische  Untersuchung  an  (s.  pag.  547).  Nach  Schumm  extrahiert 
man  einige  Gramm  des  Stuhles  zunächst  mit  ca.  30  ccm  Alkoholäther- 
mischung, die  gleiche  Teile  Alkohol  und  Äther  enthält,  filtriert  die 
Mischung  ab,  extrahiert  dann  mit  Äther  und  stellt  nach  Abgießen  des 
Äthers  mit  dem  Rückstand  die  Blutproben  an. 

Benzidinprobe  (von  0.  und  R.  Adler).  Man  schwemmt  eine 
erbsengroße  Menge  Fäzes  mit  einigen  Kubikzentimetern  Wasser  im 
Reagenzglas  auf  und  kocht  die  Aufschwemmung  einmal  auf.  In  einem 
zweiten  Reagenzglas  löst  man  eine  Messerspitze  Benzidin  in  2  ccm 
Eisessig  und  fügt  20  Tropfen  33  %iges  Wasserstoffsuperoxyd  hinzu. 
Zu  dieser  Lösung  bringt  man  einige  Tropfen  der  Stuhlaufschwemmung. 
Bei  Gegenwart  von  Blut  tritt  sofort  eine  grünblaue  bis  tiefblaue  Farbe 
auf.    Die  Probe  ist  noch  für  minimale  Blutmengen  (1  :  100  000)  positiv. 

Nachweis  von  ürobilin. 

Man  extrahiert  die  Fäzes  mit  schwefelsäurehaltigem  Alkohol,  engt 
das  Filtrat  bei  40—50^  auf  ein  kleines  Volumen  ein  und  schüttelt  mit 
Chloroform  aus.  Nach  Zugabe  von  Chlorzink  und  Ammoniak  tritt 
Floreszenz  auf.  (Mit  demselben  Extrakt  kann  man  die  spektroskopiscto 
Untersuchung  anstellen.) 

Schmidts  che  Sublimatprobe.  Man  verreibt  in  einer  Uein^* 
Schale  eine  kleine  Portion  Stuhl  mit  Wasser  und  fügt  dazu  einige  Kubik- 
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Zentimeter  gesättigter  w&sseriger  Sublimatlösung.  Man  läßt  das  Gemiscli 
in  der  Wärme  (BrutHchrank)  24  Stunden  stehen.  Bei  Anwesenheit  von 
Urobiün  färbt  es  sich  rosarot. 


Nachweis  von  Bilirubin. 

Die  Anwesenheit  von  Bilirubin  zeigt  sich  bei  der  ScHHiDTschen 
Sublimatprobe  durch  Granfärbung  der  ganzen  Masse  oder-  einzelner 
Partikel. 

HuppERTsche  Probe.    Man  verreibt  die  Fäzes  mit  Wasser,  versetzt 
sie  mit  Kalkmilch,  filtriert  den  Niederschlag  ab,  bringt  ihn  in  ein  Reagenz- 
glas, fflgt  salzsänrehaltigen 
Alkohol  zu  und  kocht  auf,  _ 

Bei  Anwesenheit  von  Gallen- 
farbstoff färbt  sich  dieFIüs- 
s^keit  grün. 

Die  Gärungsprobe 

(ScHHiDTsche  Brutschrank- 
probe). 
Han  brinet  in  ein  GöranKs- 

SfÄB  (s-  Fig.  232)  ungetihr  6  g 
lYoibei  mit  Wasser verrtthrten 
Fixes  und  setzt  den  Gummi- 
stopfen  so  auf,  daß  in  dem  Gä- 
rnngsgefäB  über  den  FäMB  sich 
keine  Luftblasen  belinden.  Dar- 
«ofhin  bringt  man  über  das 
G&rungsgeraQ  in  der  aus  der 
Figur  ersieh tlicbea  Weise  ein 
mit  Wasser  gefülltes  Röbrchen, 
das  mit  einem  anderen  leeren 
Röhrchen  komm  uni  sie  rt.  Bilden 
sich  in  dem  Gfirun^efäS  Gase. 
80  steigen  sie  in  die  Hüho,  ver- 
drlngen  das  Wasser  aus  dem 
ainen  Röhrchen  und  man  kann 
dum  aus  der  Gas  menge  die 
Stirke  der  Gärung  schätzen.  Die 
G&nmg  findet  im  Brutschrank 
statt. 

Handelt  es  sich  um  Kohle- 
hydratgärung,  so  reagieren  die 
Sotmassen  sauer  und  werden 
während  der  Gärung  heller;  bei  EliweiBfäulnis  werden  sie  dunkler,  reagieren  alkalisch 
nnd  entwickeln  einen  fauligen  Geruch.  In  letzterem  Falle  rührt  die  Fäulnis  her  von 
Schleim,  Blut  und  Eiter,  oder  transsudiertem  Serum,  welche  bei  Entzündungen  des 
Darmes  dem  Stuhl  beigemischt  sind. 

Die  Brutschrankprobe  ist  vor  allen  Dingen  von  diagnostischem  Wert  für  die 
Erkennung  der  sog.  Gärungsdyspepsie.  Hierbei  sind  die  Stuhle  schon  in  ihrem  Aus- 
sehen charakteristisch  verändert:  sie  sind  voluminös  und  schaumig  und  enthalten 
hlnfig  mikroskopisch  erkennbare  Gärungserreger  (Hefeicllcn  usw.). 


l.     G  Görunpwp parat   mit   autgesetztem 
G^ngsröhrchen ;    //  Hahn,  welcher  nach   dem 
Füllen    des   lÜIhrchenK    mit   Wasser   durch    das 
kommunizierende  Gefüß  O  geschlossen  wird. 


Nachweis  von  Mweiß  und  ^Vlbumosen. 

Sie  finden  sich  in  diarrhoischen  Stühlen,  besonders  bei  geschwürigen  Pro- 
sesMn:  Tjphus,  Tuberkulose.  Zum  Nachweis  des  EiweiUes  extrahiert  man  mit 
Wasser  ana  stellt  mit  dem  wässerigen  Extrakt  die  gewohnliche  EiweiSprob«  an. 

Zum  Nachweis  der  Albumosen  werden  20—30  g  der  Fäzes  mit  Wasser  ver- 
riebes  nnd  bis  sur  flüssigen  Konsistenz  verdünnt,  durch  Kieselgurfiitcr  filtriert, 
du  tzSbe  Filtrat  durch  Passieren  eines  Kieselgurfilters  geklärt.  Zu  dem  klaren  Filtrat 
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Pol  sechs  feine,  radiär  eesteUte  Streifen,  die  Anlaee  der  Haken  erkenoeiL 
Der  iJurchraeeser  der  Onkosphäre  beträft  ca.  0.03  mm.  Die  e*- 
ecUechtslose  Jueendform  der  Taenia  «uliuni  in  der  Cysticercus  ceÜu- 
losae.  die  Schweinefinne.  Außer  bei  dem  Schweine  werden  Finnen 
ancb  beim  Keh.  Sctiaf.  Hund.  .Ufen.  der  Ratte,  und  was  wichtig  i^. 
auch  beim  ileuFchen  gefunden,  weim  eine  Selbstinfektiitn  durch  Eiit- 
diingen  vim  tiieni  in  den  Ma^en  stattgefunden  hat.  I>er  (.'ysticeirus 
entwickelt  sich  im  intermuskuliren  ffindegewebe,  im  Gehirn,  in  der  Leber, 
der  Niere,  den  Lungen,  dem  Herzfleiich.  im  Au^e  und  in  der  Haut.  Im 
Auge  können  die  CT-^^ticercen  kirschsroB,  in  den  Ventrikeln  selbst  tanben- 
eigroB  werden. 

Taeiiia8agiiuta,medioeaDellata,ineniii»(Fis.  235. 236. 237)  ist  länger 
als  die  vorige,  4—10  m.  Ihre  Gliederkette  i^t  kräftiger  und  feister  als 
die  der  Taenia  EoUum.  I>er  Kopf  ist  größer,  hat  eine  kubische  Form  und 
iFt  ca.  2  mm  breit.  Er  besitzt  vier  mächtig  entwickelte  Sauenäpfe,  die 
mehr  oder  weniger  pigmentiert  sind.  Der  Hakenkranz  (ehh  (Taenia 
tnermis).   licr  Hai?  ist  kurz,  nur  wenige  Millimeter  lane.  Die  Proglottis- 


kette umfallt  1200-1300  Glieder.  Vom  600.  CAiede  ab  entwickelt  sich 
die  Geschlechtsreife,  vom  1000.  Güede  ab  enthält  der  Utenis  embryunen- 
haltige  Eier.  Die  Glieder  sind  hinter  dem  Halsteil  und  in  der  Mitt« 
der  Wand  breiter  als  lang  (12—14  mm  breit  und  ö— 6  mm  lang).  Die 
reifen  embrvonenhaltigen  Glieder  sind  Iti— 20  uim  lai^  und  4—7  mm 
breit.  Dit  Ttenis  ist  mehr  verzweigt  als  bei  der  Taenia  solium: 
20—30  Si'itcnä^te  mit  vielfachen  dichotomischen  Verzweigungen.  Die 
Eier  sind  im  allir*  meinen  von  kugeliger  Furm;  die  Onkosphäre  mit  dicker, 
radiär  ffstnittcr.  ovaler  Schute;  sie  unt erst- beiden  sich  kaum  von  den 
der  Tapni;i  rüilJuin.  Der  Cysticercus  findrl  sich  vnrnehmlich  beim  Rinde; 
auch  bei  der  Giraffe  ist  er  beo buchtet.  Heim  Menschen  ist  er  bisher  nicht 
gefundi-ii  worden. 

Seltenere  Tänien  sind:  Die  Taenia  cuciimerina.  die  15—35  cm 
lang  wird.  DfT  Kopf  hat  vier  Sauirnäpfe  und  einen  rüBselartig  vor- 
Ktreckbaren  Scluiabel  (UoRtetlum),  welcher  von  etwa  60  in  vier  Reihen 
stehenden  kleinen  Häkchen  umgeben  wird.  J>ip  Progloltiden  hftben 
zwei  gegeni-tändisrc  <je3chleehtBöf"fnun!r»!n  an  den  Seitenrändern,  sie  sind 
stark  elliptisch  (gurkenkernurl ig)  geformt  imd  nur  1.5'-2  mm  breit 
und  8—10  mm  lang.    Die  von  einer  zarten  Schale  umgebenen  Eier  sind 
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0,06  mm  lang.  Der  Parasit  kommt  am  häufigsten  beim  Hunde  vor, 
beim  Menschen  fast  ausschließlich  bei  Kindern.  Ziriscbenwirt  ist  die 
Hundeiaug,  in  welcher  die  Finne  lebt,  auch  der  Hundefloh  und  der 
Floh  des  Menschen  sind  Zwischenträger.  Die  Gewohnheit  der  Hunde, 
die  in  ihren  Haaren  lebenden  Parasiten  zu  verschlucken,  erklärt  die 
Hftafigkeit  der  Infektion  dieser  Tiere;  durch  Leeken  wird  der  Cysticercus 
auf  lünder  übertragen. 

Taenia  nana.  Sie  wird  nur  ca.  2,5  cm  lang.  Die  Glieder  sind 
0,5  mm  breit.  Der  Kopf  hat  vier  Saugnäpfe  und  ein  Rostellum  mit 
einer  einfachen  Reihe  von  22—27  Häkchen.  Die  Zahl  der  Proglottiden 
beträgt  190—200;  sie  haben  eine  gestreckt-oblonge  Form;  die  letzten 
20—60,  von  gelblicher  Farbe,  enthalten  reife  Eier,  die  in  dem  quer 
durch  das  Glied  ziehenden  Fruchtbalter  liegen.  Die  Geschlechtsöffnui^en 
li^en  alle  auf  der  gleichen  Seite.  Die  Eier,  von  ovaler  Form,  sind  so 
durchsichtig,  daß  man  ihren  ganzen  Bau  übersehen  kann  und  messen 
0,03—0,037  mm.  Der  Parasit  kommt  oft  in  ungeheurer  Zahl  im  Darm 
vor,  bedingt  dadurch  Verdauungsbesch werden,  nervöse  Erscheinui^en  usw. 
Die  meisten  Beobachtungen  stammen  aus  Ägjrpten  und  Italien,  auch 
in  Deutschland,  Frankreich,  Rußland  kommt  er  vor.  Über  seinen 
Ursprung  ist  nichts  Näheres  bekannt. 

Dibotriocephalus  latus  (Fig.  238,  239).  Er  ist  von  allen  Band- 
würmern des  Menschen    der  längste  (10   m  und   darüber).     Der  im 
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Fig.    238,      Ei    von 
Dibolhriocephaliiii  Fig.  289.  Reifes  (ilied  vun  Dibotlirio- 

latus.  cephaliiB  Uius  (tieohnfach  vergrößert). 

Hftsimum  3  mm  lange,  1  mm  breite  Kopf  setzt  sich  vom  Halstcil  ab 
in  der  Form  einer  keulenförmigen  Anschwellung.  Au  den  Seiten  des 
Kopfes  verläuft  jcderseits  eine  langgestreckte,  spaltförmige,  nicht  allzu 
tiefe  Grube.  Der  Halsteil,  vom  fadenförmig  oder  dünn,  verbreitert 
«ich  allmählich  zu  einem  langen,  glatten  Bunde,  welches  3000—4200 
Proglottiden  enthält.  Die  einzelnen  Glieder  sind  auffallend  breit  im 
Verhältnis  zur  Länge  (10—18  mm  Breite  zu  ü— 6  mm  Länge).  Die 
reifen  Güeder  sind  quadratisch  und  unter  sich  fest  verwachsen,  so  daß  Ab- 
löBung  einzelner  GUeder,  wie  bei  der  Taenia  saginata,  nicht  vorkommt. 
Der  Uterus  liegt  in  der  Mitte  der  Proglottlde  und  luit  eine  roscttenförmige 
Oestalt.  Die  Geschlechtsöffnung  befindet  sich  gleichfalls  in  der  Mitte. 
Die  Eier  sind  oval,  von  einer  gedeckelten,  bräunlichen  Schale  umgeben 
und  größer  wie  die  der  Tänien.  0,05—0.07  mm  lang  und  0,04  mm  breit. 
Der  Inhalt  Ist  gekörnt.     Die  Entwicklung  des  Bothriozephalus  findet 
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nur  im  Wasser  statt.  Nach  mehrmonatlichem  Aufenthalt  entwickeln 
sieb  hier  in  den  Eiern  sechshakige  Embryonen,  welche  den  EJdeckel 
lockern  und,  mit  einem  Flimmermantel  verBcheii,  ausschlüpfen.  Mit 
Hilfe  des  Plimmermantels  gelangen  sie  zu  dem  Zwischeßwirt,  der 
meist  der  Hecht,  aber  auch  andere  Hscho,  wie  Barsch,  Forelle,  ist. 
Hier  entmckelt  sich  der  geschlechtBloae  Wurm  (Plerocercoid)  und  ge- 
langt beim  Genuß  rohen  oder  schlecht  zubereiteten  Flebches  in  den 
Darm  des  Menschen.  Er  kann  die  Ursache  perniziöser  Anämie  werden. 
Taenia  echinocoecus  (Fig.  2^,  241).  Der  Wirt  des  4—5  mm 
langen  Bandwurms  ist  der  Hund,  in  dessen  Darm  er  sich  zu  Tausenden 
finden  kann.  Der  Kopf  (Skolex)  ist  sehr  klein,  hat  vier  8augnäpfe 
und  ein  Roatellum  mit  einem  doppelten  Hakenkranz.  Die  Zahl 
der  Proglottiden  betragt  vier,  wovon  nur  die  letzte  geschlechtereiF  ist. 
Die  Eier  sind  oval,  im  Mittel  0,02  mm  groß;  die  Schale  radiär  ge- 
streift, wie  bei  anderen  Tänieneiem.    Der  Mensch  ist  der  Zwisohen- 


Fig.  241.    SroUces  vuii  Ta«nU  ecfainococcii«. 

wirt  für  den  Wurm.  Gelangt  eine  reife  Proglottide  in  den  Magen. 
Bo  wird  ihr  Gewebe  aufgelöst,  die  Eier  und  Embryonen  jedoch  nicht. 
Diese  treten  in  den  Darm  über,  von  wo  aus  sie  auf  den  Blut-  und 
Lymphwegen,  vielleicht  auch  aktiv  in  die  Organe  gelangen,  dort  bilden 
sie  zunächst  Knötchen,  die  allmählich  zu  großen  Blaaen  werden,  deren 
Wand  aus  einer  geschichteten  Membran  besteht;  an  ihrer  Innenfläche 
entwickeln  sich  warzenförmige  Erhebungen,  die  mit  Flimmerhaaren 
besetzt  sind  und  in  ihrem  Innern  eine  kleine,  mit  Flüssigkeit  gefüllte 
Höhle  euthiilten,  die  Brutkapsel.  Darin  entwickeln  sich  die  Skolices. 
Brutkapseln  und  Skulices  finden  sich  in  einer  Ecbinokokkusblaefl  su 
großen  Mengen.  Die  Blase  ist  mit  einer  wasserkluren  Flüssigkeit  gefüllt, 
welche  eiweißfrei  ist,  Kochsalz,  Traubenzucker  und  Bemsteinsäure  ent- 
hält. Wahrscheinlich  ist  der  multilokulare  und  der  unilekulare  Echino- 
kokkus in  der  Leber  au'  zwei  verschiedene  Erreger  zurückzuführen. 


2.  Nematoden. 
Die  Nematoden  sind  runde,  schlanke  Würmer  ohne  Gliederung. 
Sie  entwickeln  sich  direkt  ohne  Zwischenstadium.    Sie  tragen  an  einem 
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Ende  eine  Mundöffuuiig.  Der  gerade  Darm  endet  selten  am  hinteren 
Leibesende,  meist  vor  ihm  an  der  BauchBeite.  Die  Weibchen  sind  größer 
und  zahlreicher  als  die  Männchen  und  haben  eine  in  der  Mitte  des  Bauche» 
befindliche  Vulva,  Die  M&nnchen  haben  eine  gemeinsame  Öffnung 
für  After  und  Genitalien;  ihr  Schwanzende  ist  oft  aufgerollt.  Die  Eier 
tragen  eine  Ciiitin-  oder  Kalkhülle,  welche  sehr  resistent  ist. 

ÄBcarig  lumbriC(Hdes  (Fig.  242, 243,  244)  hat  eine  zylindrische  Form, 
die  vom  und  hinten  spitz  zul&uft.  Der  Kopf  hat  drei  zapfenförmige 
Lippen.    Die  Vulva  lieift  im  zweiten  Körperdrittel.     Der  After  ist  end- 


Fif;.  24^.    AMwis  lumbricuides 
(MSnnchen  und  Woibchen|. 

stftndig;  das  Männchen  hat  zwei  keulenförmige  Spikula  in  der  Ge- 
Bchlechtsöffnung.  Der  mämUiche  Wurm  ist  durchschnittlich  250  mm 
lang  und  3,2  mm  dick,  das  Weibchen  durchschnittlich  ö  mm  dick  und 
500  mm  lang.  Die  runden  Eier  sind  gelbbraun,  0,05—0,06  mm  dick 
und  haben  eine  wel%  gefurchte  EiweißhüUe  über  der  Schale.  Der 
Inhalt  der  Eier  ist  gekörnt.  Der  Embryo  entwickelt  sich  in  Eiern,  die 
4—6  Wochen  in  feuchter  Umgebung  zugebracht  haben.  Nur  wenn 
die  äußere  braune  Schale  dabei  erhalten  bleibt,  ist  eine  Infektion 
möglich.  Ist  z.  B.  beim  Aufenthalt  der  Eier  im 
Wasser  die  Schale  zugrunde  gegangen,  so  wird  der 
Embryo  vom  Magensaft  vernichtet.  Von  der  Außen- 
schale  geschützt,  geUngt  er  in  den  Dünndarm,  durch- 
bohrt hier  die  Schale  und  entwickelt  sich  zum  Wurm. 
Oxrnris  vermicalaris  (Fig.  245,  246).  Das  Männ- 
chen ist  4  mm  lang  und  hat  einen  al^estutzten 
Schwanz.  Das  Weibchen  ist  10  mm  lang  und  hat 
einen  pfriemenartigen  Schwanz.  Am  Kopfende  befin- 
den sieh  drei  Lippen.  Das  Männchen  besitzt  ein  stäb- 
chenförmiges Spikulum  (festes  Kopulationsorgau).  Die 
Eier  sind  0,05  mm  lang  und  etwa  halb  so  breit.  Der 
Embryo  ist  bei  der  Ablage  des  Eies  schon  völlig  entwickelt.  Die  Würmer 
leben  im  Dünndarm  und  Coecum.    Mit  dem  Darminhnlt  werden  Wurm 
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und  Eier  entleert.  Mit  beschmutzten  Fingern  gelangen  die  Eier  nüt 
den  Embryonen  in  den  Mund  und  werden  im  Magen  ihrer  Hülle  ll^ 
raubt.    Die  freigewordenen  Embryonen  wandern  in  den  Darm.  Bei  im 


Fig.  246.     OxyuriB  veniiiciilaris  (Weibdien), 
Untersuchung  des  Kotes  werden  Eier  sehr  selten  gefunden;  wohl  aber 
in  der  Umgebung  der  Analöffnung,  wo  man  auch  die  kleinen  Würmer 
ffndet. 


Fig.  248.  Kopfende  von  Ankyl»- 
Htoma  duodenale  mit  Mundluinel 
niid  zahnen.   (NachSrH0LTHß«-> 


Fig.  247.     Männlicliea  Ankylüstonia  duodcniili 
rechts  in  nat.  (irölle.     (Nacli  S(liri.TH?i>is,> 


Fig.  249.    Eier  von  Ankylosto 
duodenale  (werden  gewOholidi  *^ 
vier  Furch  11  ngsEellen  entleert 
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Anehylostomum  duodenale  (Fig.  247,  248,  249).  Hat  Ähnlichkeit 
mit  dem  Oxyuris,  ist  aber  größer.  Der  Kopf  des  AVurmes  trägt  eine 
bauchige  Mundkapsel  mit  kieferartigen  Verdickungen,  vier  klauen- 
f  örmigen  kräftigen  Haken  und  zw  ei  schwächeren  Zähnen.  Das  Schwänz- 
ende des  Weibchens  verläuft  spitz,  in  dem  des  Männchens  befindet 
sich  eine  dreilappige,  etwas  verbreiterte  Tasche  (Bursa  copulatrix),  in 
welche  der  Darm  und  das  von  zwei  langen,  dünnen  SpikuUs  begleitete 
Vas  deferens  münden.  Die  Länge  des  Männchens  ist  8—12,  die  des 
Weibchens  10  bis  18  mm.  Die  Eier  sind  oval,  0,056—0,063  mm  lang, 
0,036—0,04  mm  breit  und  zeigen  2—8  Furchungskugeln. 

Anehylostomum  duodenale  bewohnt  den  Dünndarm;  der  Wurm 
kommt  insbesondere  bei  Bergleuten  und  Ziegeleiarbeitern  vor  und  macht 
hochgradigste  Anämie;  bei  den  sog.  AVurmträgern,  d.  h.  den  Menschen, 
welche  den  AVurm  verschleppen,  häufig  keine  besonderen  Erscheinungen. 
Im  Blut  sind  die  eosinophilen  Zellen  vermehrt,  in  den  Fäzes  finden  sich 
zahlreiche  CHARCOT-LEYDENsche  Kristalle. 

Die  Anämie  erklärt  sich  durch  die  Blutverluste,  welche  die  Tiere  durch  ihr 
Blutsaugen  verursachen  und  welche  dadurch  gesteigert  werden,  daß  die  Bißwunde 
infolge  eines  gerinnungshemmenden  Sekretes,  weiches  die  Tiere  ebenso  wie  die  Blut- 
egel in  die  \Vunde  entleeren,  lange  nachblutet.  Um  die  Würmer  zu  finden,  muß  man 
sämtliche  Stühle  während  4 — G  Tagen  nach  Darreichung  eines  Antihelminthikums 
•(am  besten  auf  einem  Teller  mit  schwarzem  Untergrund)  untersuchen  unter  sorg- 
fältiger Dekantier ung  kleiner  Mengen  des  mit  Wasser  versetzten  Stuhles.  Die  im 
Kote  in  großen  Mengen  vorhandenen  Eier  entwickeln  sich  in  Wasser  oder  in  feuchter 
Erde.  Die  jungen  Würmer  verlassen  die  Eischalen,  kriechen  überall  umher,  kommen 
an  die  Hände  der  Ziegelei-  und  Grubenarbeiter,  von  dort  in  den  Mund  oder  werden 
direkt  mit  Trinkwasser  in  den  Magen  gebracht.  Auch  von  der  Haut  aus  können 
Infektionen  vorkommen.  Im  letzteren  Falle  gelangen  die  l^arven  von  den  Haar- 
4)älgen  aus  in  die  Venen,  von  da  in  die  Lungenalveolen,  in  die  Bronchien,  den 
Larynx,  den  Ösophagus,  Magen  und  Darm. 

Trichoeephalus  dispar  (Peitschenwurm)  (Fig.  250,  251).  Das  Männ- 
chen ist  4,  das  AVeibchen  5  cm  lang.  Die  P^ier  sind  0,05—0,054  mm  lang, 
braungelb  gefärbt,  mit  einer  dicken  Schale  versehen  und 
haben  an  beiden  Enden  vorspringende  Deckel.  Der 
vordere  Körperteil  ist  fadenförmig,  der  Körper  hinten 
angeschwollen.  Der  Wurm  findet  sich  meist  im  Blind- 
darm. Das  peitschenartige  Vorderende  ist  in  die 
Schleimhaut  eingebohrt. 

Triehinella  spiralis  (Fig.  252,  253).     Die  Darm- 
trichine ist  etwa  ein    Drittel   so    groß   wie   Oxyuris.      ^Tnc^ce  halus"^ 
Das  Männchen  ist  1,5,  das  Weibchen  3  mm  lang.  Die  dispar 

Würmer  sind  haardünn.  Der  Mensch  infiziert  sich  (nach  Heller). 
durch  den  Genuß  trichinenhaltigen  Schweinefleisches, 
das  nicht  genügend  e:ekocht  ist.  Im  Magen  werden  die  eingekapselten 
Trichinen  frei,  treten  in  das  Duodenum  und  Jejununi  über,  wo  sie 
rasch  geschlechtsreif  werden.  Schon  am  2.  Tag  nach  der  Infektion 
findet  die  Begattung  statt.  Während  die  absterbenden  Männchen  mit 
dem  Fäces  nach  außen  entleert  werden,  bohrt  sich  die  Mehrzahl  der 
befruchteten  Weibchen,  zum  Teil  unter  Benutzung  der  Lieberkühn- 
schen  Drüsen  in  die  Darmschleimhaut  ein  und  gelangt  in  die  Lymph- 
räume, wo  sie  ihre  für  ein  Muttertier  nach  Tausenden  zählenden 
Jungen  ablegt.  Im  Darm  erfolgt  die  Begattung  (1;t  Trichinen.  Von 
hier  aus  verbreiten  sie  sich  über  den  ganzen  Körper  und  setzen  sich 
in  den  Muskeln,  besonders  in  der  Gegend  der  Sehnenansätze  fest.  Zwerch- 
fell-, Bauch-,  Brust-,    Hals-,   Kehlkopf-,   Gesichts-  und    Augenmuskeln 
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werden  in  der  Kegel  bevorzugt.  Dort  wachsen  die  Jugendlormen  in 
ca.  14  Tagen  zu  den  spiralig  gedrehten  Muskeltiichinen  aus.  In  dem 
Muskelgewebe  kommt  es  in  den  folgenden  2—3  Wochen  zu  eatsünd- 
lichen  und  degenerativen  Störungen,  io  deren  Folge  sich  um  du 
Muskeltiichinen  eine  bindegewebige  Kapsel  bildet.  Zirka  5  Wochen 
nach  der  Einwanderung  ist  die  Ein- 
kapselungzu  Ende;  es  tritt  dann  in  den 
nächsten  Monaten  eine  Verdickung  und 
BchließUch  eine  Verkalkung  der   Kapsel 


llfr 


Fig.  251.    Tricliocephalus  disiiar. 


Fig.  2M-    Verkapselte  Trichinen. 


ein.    Die  eingekapselten  Trichinen  bleiben  noch  viele  Jahre  (11  Jahn 
und  mehr)  entwicklungsfähig. 

Anguillula  intestinalis,  0,8—2,2  mm  lang,  im  Darniinhalt  bei 
Cochinchinadiarrhoe  und  unter  älmlichen  Bedingungen  wie  Anchylo- 
atomum  duodenale,  häufig  mit  ihm  zusammen,  bei  Ziegelarbeitera  gf- 
fundcn.  Aufenthaltsort  ist  der  Dünndarm.  Die  Eier  sind  ähnlich  denen 
des  Ankylostoma  duodenale.  Über  die  pathologische  Bedeutung  ist 
nichts  Sicheres  bekannt. 


3.  Tri'mulodeii. 

Die  Trematoden  Ednd  Saugwürmer,  die  mehrere  Saugnäpfe  und 
einen  afterlosen  Darm  besitzen. 

Sistomum  bepaticam  (Fig.  254,  2ä5)  hat  einen  länglich-platten, 
blattartig  gestalteten  Körper,  an  dem  man  den  Kopfzapfen  und  den 
Hinterkörper  unterscheidet.  Der  kegelförmige  Kopfzapfen  trägt  einen 
Saugnapf,  ein  zweiter  befindet  sich  an  der  Bauchlläche  am  Beginn  des 
HinterkörptTS.     Zwischen  beiden  befindet  sich  die  Geschlechtaöffnung. 


Die    braunen  Eier  sind  sehr 


die  Eier  sämtlicher 
bisher  beschriebenen  Wurmarten, 
0,14—0,15  mm  lang  und  0,07ö 
bis  0,09  mm  breit.  Sie  tragen 
am  vorderen  Pol  einen  aufklapp- 
baren Deckel,  In  den  Eiern  ent- 
wickeln sich  nach  längerem 
Aufenthalt  im  Wasser  die  Em- 
bryonen, diese  entwickeln  sich 
in  Schnecken  zu  Sporocyaten, 
Radien  und  Zerkarien.  Als 
letzte:e  gelangen  sie  schließlich 
in  den  Wirt,  Beim  Menschen 
findet  sich  der  Wurm  selten  im 
^^  «i^  ,  II M  II       ,  MM-(.s  Darm  und  in  den  Gsilenwcffen. 

^1       Fig. 

^F  IKstomiimlanceolatum(Fig.  256,  257) ist  oin  dünner,  langgestreckter 
^T*arasit  von  8—10  mm  Länge  und  lanzettförmiger  Gestalt.  Er  gleictt 
in  seiner  übrigen  Körperbesehaffenheit  dem  Diatomum  hepaticum.  Der 
Wurm  ist  beim  Menschen  höchst  selten  beobachtet  worden.  Er  findet 
sich  wie  Distonmm  hepaticum  häufig  mit  ihm  zusammen  in  den  Gallen- 
gängen des  Schafes,  Rindes.  Hirsches,  Hiisen,  Schweines,  Kaninchens 
und  der  Katze. 
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BiBtomnm  haematobinm  (Bilharzia  haematobia)  (Fig.  258)  ist 
ein  getrennt  geschlechtlicher  Wurm.  Das  Männchen  ist  1  mm  (Üek, 
12—14  mm  lang,  das  Weibchen  0,13  mm  diok  und  16 — 18  mm  lang; 
es  wird  vom  Männeben  in  einer  tiefen,  an  der  Bauchhöhle  gelc^eneo 
Kinne  getragen  (Canalis  gynaecophonis).  Die 
Eier  sind  schlank  und  zienüicb  groS,  0,12  mm 
lang  und  0,04  tiiiti  breit;  an  dem  einen  Ende 
sind  sie  zugespitzt,  manchmal  mit  einem  spitsen 
Seitenzahn  versehen.  Der  Embryo  entinckelt 
sieh,  wenn  die  Eier  ins  Wasser  gelangt  sind,  ia 
kürzester  Zeit.  Mit  dem  Trinkwasser  gehngen 
die  Embryonen  in  den  Magendarmkanal,  von 
hier  aus  wandern  sie  in  die  Aste  und  den  Stamm 
der  Pfortader,  den  Venenplerus  um  den  HsHt- 
darm  und  die  Blase.  Eier  finden  sich  auch  frei 
in  der  Blase  und  werden  im  Harn  entleert. 
Ihr  Nachweis  ennflgÜcht 
die  Diagnose.  Bei  reieh- 
lieber  Anwesenheit  der 
Würmer  kommt  es  tu 
Stauungen  und  Blutun- 
gen. 

DiBtomnm  pulm*- 
nale.  Der  8—11  mm  lai^ 
Wurm  bat  eine  waJieii- 
förmige  Gestalt,  ist  vom 
stark,  hinten  weniger  al^erundet  und  ist  mit  einem  Mund-  und  ßaach- 
saugnapf   verseben.     Die  Eier  sind  oval  und  besitzen  eine  0,0006  tni 


Fig.  258.    DiBtomum 

haematobium 
(nach  Leuckaret). 


Fig.  269. 
DiBtomum  baematobium 
(nach  LEtJCKABi>T). 


Fig.  261.     Ceriomonas. 


Fig.  262.    Tricbomonas. 


0,001  mm  dicke  braungelbSche 
Sehale.  Im  Mittel  haben  sie  eine 
Länge  von  0.06  mm'  und  eine 
Breite  von  0.04  mm.  Der  Wurm 
sitzt  in  den  oberen  Luftw^n. 
bisweilen  in  kleinen,  von  uun 
hervoi^ebrachten  HoblrftumeB 
der  Lunge.  Er  verursacht  hinfi^ 
wiederkehrende   H&moptoe.     In 

dem    Sputum    findet    man    die    Eier    neben    GEABCOT-LETDBireebeD 

Kristallen. 


Fig.  263.     Megnstoma  entericum. 


Panisitenkunde.    Spezielle  Symptomatologie. 
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4.  Protozoen  (Fig.  260—263). 
Die  im  Darminhalt  vorkommenden  Protozoen  (Megastomum.eu- 
terieum,  TrichomonaB  und  Cercomonas  inteatinaÜB,  Bakntidium  coli, 
Balantidium  minutum  (Schandinn),  Balantidiumgiganteum  (Krause), 
Psorospermien,  Amöben)  haben  außer  den  Amöben  keine  weBentliche 
patbologiBche  Bedeutung.  Zu  ihrem  Nachweis  kann  nur  ganz  frisches 
Material  (Magen-Darminhalt)  verwendet  werden.  Über  Amöben  a,  EapHel 
Klinische  Bakteriologie.  Trichomonas  ist  mehrfach  bei  Karzinom  im 
Magen-  und  Ösophagusinhalt  gefunden  worden.  Vielleicht  ist  in  zweifel- 
haften Fällen  von  Karzinomverdacht  ihr  Nachweis  im  Mageninhalt  dia- 
gnostisch verwertbar.  Sie  haben  die  Gestalt  eines  Mandelkemes,  eine 
Länge  von  0,01—0,015  mm  und  besitzen  am  Vorderkörper  einen  Saum 
von  Wimpern,  der  in  lebhafter  Bewegung  sieh  befindet  und  zur  Fort- 
bewegung dient.  Nicht  allzuselten  gelangen  in  den  Verdauungstrakt  üb 
Fliegenlarven,  die  darin  einige  Zeit  leben,  Beschwerden  verursachen 
und  schließlich  durch  Erbrechen  oder  durch  den  Kot  entleert  werden 
(Myiasis).  Die  Übertragung  geschieht  durch  verdorbene  Lebensmittel 
(Fleisch,  Gemüse,  Milch,  Käse  usw.). 

Spezielle  Symptomatologie. 
1.  Enteritis  acuta  —  akuter  Danakatarrh. 

Die  akute  Entzündung  der  Darmschleimhaut  äußert  sich  in  Durch- 
fallen, die  bis  zu  wasserklarer  Konsistenz  verändert  sein  können.  Je 
hftufiger  die  Entleerung, 
desto  dQnncr  werden  die 
Stühle,  desto  weniger  fä- 
kulcnt  riechen  sie.  Die 
Stühle  sind  gewöhnlich 
hellgelb  odergrQnlich,  ent- 
halten Schleim,  selten  Blut, 
unverdaute  Speisereste, 
zahlreiche,  teils  gut  er- 
haltene, teils  gequollene 
EpitheUen,  Mikroorganis- 
men, Kristalle.  Daneben 
bestehen  Darmkoliken, 
Borborygmi,  Abgänge 
nasser  Flatus,  Appetits- 
störungen. Der  Leib  ist 
gewöhnlich  aufgetrieben, 
bei  der  Palpationf  ühlt  man 
Schwappen  in  den  Därmen. 
Infolge  desWasserverlustes 
tritt  starker  Durst,  Trockenheit  der  Haut  und  der  Mundschleimhaut 
auf.  Der  Urin  wird  spärlich  und  enthält  nicht  selten  Albumen.  Fieber 
tat  nicht  konstant,  kann  aber  bei  den  infektiösen  Katarrhen  40"  erreichen. 

Das  hochgradigste  Bild  des  akuten  Darmkatarrhs  stellt  die  Cholera  nostras 
dar.  Hier  treten  noch  Erscheinungen  seitens  des  Magens,  Erbrechen 
1  den  Vordergrund.    Inlolge  der  Wasserverarmung  des  Körpers  komrat 


Fig.  264.     Stuhl    bei    Enteritis,     a  Schleimfetzen, 

i  Bindegewebe,  c  Leukozyt,  d  rote  BlutkOqterchen, 

c  Lj-mphozyl,  /  Fettufturenadeln. 


und  asiatica  dar. 

B8W.  stark  in  den     „ -    „  =  . 

CS  n  schweren  Störungen  des  Nervensystems,  Muskclkrämpfen,  Oligurie,  unstill- 
barem Durst,  Albuminurie,  Kollaps,  Zyanose,  kleinem  frequenten  Puls.  Bei  der 
Cholera  ssiatica  findet  man  die  spezifischen  Koiomabazillen  in  den  F&ies. 


I.«lirbnch  der  kllni« 
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Das  Bild  dos  akuten  Darmkatarrhs  wird  wesentlich  beeinflußt^ 

wenn  die  Entzündung  sich  nicht  auf  das  ganze  Darrarolir,  sondern  arf 

einzelne  Abschnitte  beschränkt.    Der  Katarrh  des  Duodenums  I&Bt 

sich  nur  aus  dem  begleitenden  Ikterus  und  dem  Nachweis  von  Gallen* 

farbstoff  im  Harn  feststellen.     AVo  der  Ikterus  fehlt,  ist  die  Diagnose 

mit  Sicherheit  nicht  möglich;  sie  läßt  sich  manchmal  bei  gleichzeitig 

bescehendem  akuten  Magenkatarrh  vermuten,  wenn  im  rechten  Hypo- 

chondrium  schmerzhafte  Empfindungen  auftreten. 

Ein  akuter  Katarrh  des  Je|unum  und  Ileum  ohne  gleich  zeitigen  Dickdarm* 
katarrh,  was  selten  ist,  macht  keine  prägnanten  Symptome.  Der  Durchfall  fehlt 
hier,  weil  der  Chymus  schon  normalerweise  rasch  den  Dünndarm  durchläuft.  Die 
Kotuntersuchung  kann  gewisse  Anhaltspunkt«^  liefern:  innig  mit  den  Fäzes  ver- 
mischten Schleim,  Gallenfarbstoff  in  den  Fäzes,  Nachgärung  des  Kot«s.  Auch  eine 
Erkrankung  des  oberen  Teiles  des  Dickdarmes  ist  nicht  mit  Sicherheit  zu  erkennen. 

Bei  gleichzeitiger  Affektion  von  Dünn-  und  Dickdarm 
findet  man  prägnantere  Symptome.  Der  Kot  wird  schnell  entleert, 
enthält  Schleim  und  unveränderten  Gallenfarbstoff,  ferner  unveränderte 
Nahru ngsbest a  ndt (»ile  (L  i  e  n  t  e  r  i  e). 

3.  Colitis  acuta. 

Bei  der  Colitis  acuta  bestehen  schleimige  Diarrhoen,  die  beim 
Fehlen  von  Dünndarmkatarrh  keine  Galle  enthalten,  das  Kolon  ist  in 
seinem  Verlauf  auf  Druck  und  spontan  schmerzhaft,  häufig  sind  gurrende 
Geräusche  im  Verlauf  des  Darmabschnittes. 

3.  Akute  Entzündung  des  Rektums. 

Betrifft  die  Entzündung  das  Rektum,  so  tritt  Tenesmus  auf» 
der  Sphinkter  ani  ist  spastisch  kontrahiert,  auch  Tenesmus  der  Blase 
ist  vorhanden.  Unter  starken  Schmerzen  wird  blutiger  Schleim  entleert, 
der  Kot  ist  von  Blut  und  Schleim  überzogen;  am  ausgeprägtesten  sind 
diese  Erscheinungen  bei  der  Dysenterie. 

4.  Perityphlitis  (Appendizitis,  Skolikoiditis,  TypUitis). 

Die  hauptsächlichsten  Symptome  sind:  plötzlicher  Beginn  mit 
Schmerzen  in  der  rechten  Fossa  iUaca,  die  bei  Bewegungen,  bei  Husten« 
Pressen,  Druck  auf  die  rechte  Fossa  iliaca  zunehmen,  Fieber,  Stuhl- 
verstopfung (doch  werden  auch  Diarrhoen  beobachtet),  das  Auftreten 
einer  Dämpfung  und  Resistenz  in  der  Ileocoecalgegend,  die  bei  Per- 
kussion und  auf  Druck  schmerzhaft  ist,  starke  Spannung  der  Bauch- 
muskulatur (Defense  musculaire),  Erbrechen.  In  seltenen  Fällen  sind 
diese  Symptome  in  ihrer  Gesamtheit  vorhanden.  Am  konstantesten  ist 
der  spontan  vorhandene  und  auf  Druck  hervorzurufende  Schmerz,  der 
in  der  Re^el  am  Mac  RuRNEYschen  Punkt  lokalisiert  ist.  Das  Bild 
ändert  sich,  sobald  die  Entzündung  in  die  Nachbarschaft  übergreift,  ein 
Abszeß  sich  bildet  oder  Durchbruch  des  Eiters  in  die  Peritonealhöhle 
stattfindet;  in  letzterem  Falle  treten  dann  akuteste  peritoneale  Er- 
scheinungen auf:  Meteorismus,  diffuse  Schinerzempfindlichkeit  des  Ab- 
domens, Kollaps,  kleiner  frequenter  Puls  usw.  Die  Abszeßbildung  in 
der  rechten  Fossa  iliaca  macht  sich  geltend  durch  das  dauernde  Vor- 
handensein eines  Tumors,  der  unter  Umständen  Fluktuationsgefühl  gibt, 
manchmal  vom  Rektum  oder  von  der  Scheide  aus  zu  fühlen  ist.  Dia- 
gnostisch von  Wichtigkeit  ist  der  Nachweis  einer  Leukozytose  (2000O 
und  mehr  in  1  cmm  Blut). 


Chronische  Enteritis.     Dormgeschwfire.     Darmkrebs.  56S 

In  vielen  Fällen  verlaufen  Entzündungen  des  Wurmfortsatzes  ohne  diese 
stürmische  Erscheinungen  oder  ganz  latent  unter  dem  Bilde  einer  Indigestion  mit 
Verstopfung  oder  Diarrhoe,  geringen  Schmerzen  in  der  Ileocoecalgegend  und  ge> 
ringen  Fieber bewegungcn.  Diese  Zustände  können  sich  mehrfach  wiederholen.  Nicht 
80  selten  kommt  es  dann  in  einem  späteren  Anfall  zu  akuter  Perforations Peritonitis 
und  die  Operation  ergibt  dann  ausgedehnte  chronische  Entzündungen  in  der  Um- 
gebung des  Wurmfortsatzes.  In  anderen  Fällen  ist  die  chronische  Appendizitis  eine 
Quelle  vielfacher  Beschwerden:  Schmerzen  in  der  rechten  Bauchseite,  abwechselndes 
Auftreten  von  Verstopfung  und  Diarrhoe  usw.  Manchmal  fühlt  man  in  diesen  Fällen 
den  verdickten  Wurmfortsatz. 

Differentialdiagnostisch  wichtig  ist  die  Kenntnis  des  Krankheitsbildes  der 
Typhlatonie  s.  Coecum  mobile.  Bei  Individuen  —  häufig  mit  asthenischem  Habi- 
tas  — ,  die  zu  Obstipation  neigen,  treten  anfalls weise  heftige  Schmerzen  in  der  Ileo- 
eoecalgeeend  auf,  meist  mit  gleichzeitiger  Stuhlverstopfung,  Dyspepsie,  gelegentlich 
auch  Erbrechen  und  mäßigem  Fieber.  Das  Coecum  ist  aufgetrieben  und  auf  Druck 
schmerzhaft,  mit  Kot  und  Luft  gefüllt.  Der  Anfall  geht  unter  lokaler  Wärme- 
behandlung im  Laufe  von  24  Stunden  ohne  Folgeerscheinungen  vorbei,  wiederholt 
sich  aber  m  den  meisten  Fällen.  Bei  Operationen,  die  wegen  Verdacht  auf  akute 
oder  chronische  Appendizitis  in  solchen  Fällen  ausgeführt  wurden,  war  der  Wurm- 
fortsatz völlig  normal,  das  Coecum  stark  gebläht  und  aus  seiner  gewöhnlichen  Lage 
gebracht.  In  manchen  Fällen  handelt  es  sich  wahrscheinlich  um  eine  akute  bzw. 
rezidivierende  Entzündung  des  Coecalabschnittes  —  Typhlitis. 

5.  Chronisclie  Enteritis. 

Das  wichtigste  Symptom  der  chronischen  Enteritis  ist  in  dem 
Verhalten  des  Stuhlganges  gegeben:  es  besteht  abwechselnd  Durchfall 
und  Obstipation.  Der  Stuhl  enthält  Schleim,  der  sich  je  nach  dem 
Sitz  in  verschiedener  Form  und  in  verschiedener  Menge  präsentiert. 
Flatulenz,  Borborygmi,  leichte,  diffuse  Schmerzen  im  Bauch,  sekundäre 
Dyspepsie,  psychische  Depression  vervoUständigen  häufig  das  Krank- 
heitsbild. Die  Ernährung  leidet  meist  im  Verlauf  eines  chronischen 
Darmkatarrhs.  Bei  dem  Ausgang  des  Katarrhs  in  Atrophie  der  Schleim- 
haut kann  es  zum  Auftreten  schwerer  Blut  Veränderungen  (perniziöser 
Anämie)  kommen. 

6.  Danngeschwüre. 

Sie  verlaufen  manchmal  vollkommen  symptomenlos.  Den  einzigen 
sicheren  Hinweis  auf  das  Vorhandensein  von  Darmgeschwüren  liefert 
das  Verhalten  des  Stuhles,  welcher  Blut,  Eiter,  Gewebsfetzen  enthalten 
kann.  Prägnantere  Symptome  mach«  das  Duodenalgeschwür.  Es 
äußert  sich  in  dyspeptischen  Erscheinungen,  Druck  oder  heftigen 
Schmerzen  im  Epigastrium  rechts  von  der  Mittellinie,  die  2—3  Stunden 
nach  dem  Essen  sich  zu  steigern  pflegen,  aber  auch  gerade  bei  leerem 
Magen  und  im  nüchternen  Zustande  als  schmerzhaftes  Hunger- 
gefühl („hunger  pain")  auftreten.  Ursache  für  diese  Schmerzen  ist 
wohl  eine  Reizung  des  Geschwürsgrundes  durch  den  meist  infolge  gleich- 
zeitig vorhandener  Hypersekretion  von  Salzsäure  stark  sauren  Chymus. 
Der  Stuhl  enthält  Blut  (okkulte  Blutungen!),  seltener  ist  Erbrechen 
von  Blut.  Das  Duodenalgeschwür  ist  häufiger  bei  Männern  als  bei 
Frauen. 

7.  Darmkrebs. 

Die  Symptome  sind  verschieden  je  nach  dem  Sitz  dos  Neoplasmas. 
Der  wichtigste  Befund  ist  der  Nachweis  eines  Tumors,  der  die  Zeichen 
der  Darmstenose,  Obstipation,  Entleerung  abnorm  geformter  (bleistift- 
förmiger,  bandförmiger)  und  abnorm  zusammengesetzter,  jauchig  stin- 
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kender  Dejektionen  mit  Beimengung  von  Blut  und  Eiter,  eventuell 
Krebspartikeln  hervorruft.  Das  Duodenalkarzinom  macht  die  Sym- 
ptome des  Pyloruskarzinoms:  Verschluß  des  Pylorus,  Ektasie  des  Magens 
mit  den  dazu  gehörigen  Symptomen;  Karzinom  des  Jejunums:h&ufig 
auftretendes  galliges  Erbrechen,  i)ilatation  des  Duodenums  und  des 
Magens.  Je  tiefer  unten  der  Tumor  im  Darm  sitzt,  um  so  mehr  wird 
<ler  Leib  aufgetrieben  und  Blut,  Eiter  und  Jauche  erscheinen  im  StuhL 
Die  Symptome  des  Kektumkarzinoms  äußern  sich  in  Schmerz  im 
Mastdarm  bei  der  Defäkation,  Tenesmus,  unvollständigem  Stuhlgang, 
Entleerung  von  Blut  und  Schleim,  Hämorrhoiden.  In  manchen  F&llen 
sind  die  ersten  Symptome  Erscheinungen  von  Druck  auf  den  Nervus 
ischiadicus  und  Schmerzen  im  Kreuz. 

8.  Darmverschluß  und  Darmverengerung. 

Das  allmähliche  Eintreten  einer  Darmverengerung  macht  sich  in 
mangelhafter  Entleerung  des  Kotes  und  in  Veränderungen  der  Stuhl- 
form  (Bleistiftform)  bemerkbar.  Bei  dem  plötzlichen  Zustande- 
kommen des  Darmverschlusses  kommt  es  zur  Auftreibung  des  Leibes, 
die  Darmschlingen  sind  sieht-  und  fühlbar  gebläht,  oberhalb  der  Ver- 
engerung sieht  man  den  Darm  in  stürmischer  Peristaltik  sich  be- 
wegen (Darmsteifung).  Der  Abgang  von  Flatus  und  von  Stuhl 
ist  vollkommen  sistiert.  Dauert  der  Verschluß  an,  so  kommt  es  infolge 
intestinaler  Autointoxikation  zu  dem  Bilde  des  Miserere:  die  Aiü- 
treibung  des  Leibes  wird  maximal  es  tritt  Zyanose,  Kälte  der  Extremi- 
täten und  des  Gesichts  auf,  der  Puls  wird  klein  und  flackernd,  es  kommt 
zum  Aufstoßen  übelriechender  Gase  und  zum  Erbrechen  von  zunächst 
grünlich,  später  kotig  gefärbten  und  kotig  riechenden  Massen.  Die 
ürinsekretion  wird  stark  vermindert,  der  Urin  enthält  größere  Mengen 
Indikan,  um  so  größere,  je  tiefer  das  Hindernis  sitzt  und  je  besser  unter 
diesen  Umständen  die  Bedingungen  zur  Darmfäulnis  sind.  Je  nach  dem 
Sitz  des  Hindernisses  ist  das  Bild  verschieden.  Bei  hochsitzendem 
Verschluß  im  Duodenum  und  Jejunum  ist  der  Meteorismus  gering,  die 
Auftreibung  des  Epigastrium  wechselt  und  ist  abhängig  von  dem  Er- 
brechen, welches  fast  immer  vorhanden  und  nicht  kotig  verändert  ist. 
Auf  Klistiere  entleeren  sich  größere  Mengen  von  Kot,  trotzdem  das 
Bild  des  Darmverschlusses  weiter  bestehen  bleibt.  Beim  Sitz  des  Hin- 
dernisses im  unteren  Kolonteil  sind  die  Dickdarmschlingen  stark  aus- 
gedehnt, man  fühlt  darin  die  etwa  angesammelten  Kotmassen,  der 
Meteorismus  ist  hochgradig  und  diffus.  Sitzt  das  Hindernis  im  Ileum 
oder  im  Coecum,  so  stehen  die  Erscheinungen  hinsichtlich  Meteorismus 
und  Funktionsstörung  in  der  Mitte  zwischen  den  eben  geschilderten. 

Wichtig  ist  die  Feststellung  der  Natur  des  Hindernisses:  ein- 
geklemmter Bruch,  Tumor,  Strangulation  des  Darmes  durch  peritoneale 
Schwarten,  Achsendrehung,  innere  Darmeinklemmung,  Intussuszeption. 
Letztere,  besonders  häufig  bei  Kindern,  setzt  mit  Koliken,  Kollaps,  Er- 
brechen und  blutig-schleimigen  Durchfällen  ein;  unter  Umständen  l&Bt 
sich  bei  der  Palpation  vom  Rektum  aus  das  invaginierte  Darmstück 
fühlen. 

9.  Nervöse  Dannstörungen. 

Nervöse  Diarrhoen  unterscheiden  sich  von  den  auf  organischen 
Veränderungen  der  Darmsehleimhaut  benihenden  Diarrhoen  durch  das 
Fehlen  von  Schleim  und  das  Fehlen  von  Gärung.     Sie  kommen  nicht 
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nur  bei  funktionellen  Neurosen,  sondern  auch  bei  organischen  Nerven- 
krankheiten vor,  z.  B.  Tabes  dorsalis,  außerdem  beim  Morbus  Basedowii 
und  Morbus  Addison.  Manche  Kinderdiarrhoen,  z.  B.  die  beim  Durch- 
bruch der  Zähne  auftretenden,  sind  nervöser  Natur. 

Die  nervöse  Obstipation  tritt  in  zwei  Formen  auf:  in  einer 
Beihe  von  Fällen  liegt  eine  Atonie,  in  einer  anderen  eine  spastische 
Eontraktion  des  Kolons  vor.  Häufig  wechseln  im  einzelnen  Falle  Spas- 
mus und  Atonie  ab.  Bei  der  Obstipatio  spastica  treten  anfalls- 
weise oder  dauernd  Schmerzen  im  Verlauf  des  Kolon  auf,  das  Kolon 
ist  kontrahiert,  die  kontrahierten  Darmschlingungen  sind  deutlich  zu 
fühlen.  Der  Stuhl  wird  in  kleinen  harten  Bröckeln  entleert,  manchmal 
unter  starken  Schmerzen  und  unter  Beimengung  von  zusammenhängen- 
den, großen  Schleimmassen,  welche  auf  der  Oberfläche  des  Stuhles 
haften.  Häufig  gehen  diese  Schleimmassen  auch  ohne  Kot  unter  schmerz- 
haften Empfindungen  bei  der  Entleerung  und  vor  derselben  ab  (Golica 
mucosa).  In  dem  Bilde  der  atonischen  Obstipation  spielt  die  Auf- 
treibung des  Unterleibes  durch  die  Darmgase  eine  wichtige  Rolle.  Auch 
bei  dieser  Form  kommt  es  häufig  zum  Abgang  von  röhrenförmigen, 
zusammenhängenden  Schleimfetzen  und  zu  dem  Bild  der  CoUca  mucosa. 

Untersuchung  des  Peritoneums. 

Die  Untersuchung  des  Peritoneums  fällt  zusammen  mit  der 
allgemeinen  Untersuchung  des  Abdomens  (s.  pag.  486  ff.). 

Spezielle  Symptomatologie. 

1.  Akute  Bauchfellentzündung,  Peritonitis  acuta,  Pneumoperitoniüs« 

Das  Bild  der  akuten  Peritonitis  ist  äußerst  prägnant:  intensive 
Schmerzhaftigkeit  des  Unterleibes,  die  kontinuierlich  und  spontan,  be- 
sonders bei  jeder  Bewegung  und  Berührung  ausgesprochen  ist,  Er- 
schwerung der  Blasenentleerung,  Meteorismus,  Erbrechen,  Singultus, 
Stuhlverstopfung,  Fieber,  kleiner  frequenter  Puls,  beschleunigte  Respi- 
ration, verfallenes  Aussehen,  ängstlicher  Gesichtsausdruck,  Schmerzen 
beim  Urinlassen,  namentlich  gegen  Ende  des  Aktes,  Verminderung  der 
Urinmenge. 

Peritonitis  perforativa  s.  Appendicitis  pag.  562. 

Die  chronische  Peritonitis  ist  entweder  diffus  oder  zirkumskript. 
Im  ersteren  Falle  geht  sie  mit  Ascites,  Verdickung  der  beiden  Peritoneal- 
blfttter  und  des  Netzes  einher,  das  als  Tumor  fühlbar  wird. 

Die  zirkumskripte  chronische  Peritonitis  macht  meist  fibröse,  all- 
mählich bindegewebig  sich  umwandelnde  Verdickungen  und  Verwach- 
sungen einzelner  Organe  untereinander  (Perigastritis,  Perihepatitis,  chro- 
nische Perityphlitis,  Perimetritis  usw.). 

2.  Tuberkulose  des  Peritoneums. 

Sie  verläuft  entweder  unter  dem  Bilde  des  Aszites  oder  geht  mit 
Bildung  von  Tumoren,  Infiltrationen  und  Schrumpfungen  einher.  Meist 
ist  das  Netz  chronisch  entzündet  und  als  derbe,  strangartige  Masse  zu 
fühlen.  Exsudat  in  mehr  oder  weniger  ausgesprochenem  Grade  ist  auch 
bei  der  tumorartigen  Tuberkulose  des  Peritoneums  vorhanden.  Es  hat 
einen  serösen,  eitrigen  oder  hämorrhagischen  Charakter,  ist  frei  be- 
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weglich  oder  noch  häufiger  abgesackt.  Im  letzten  Fall  kommen  dann 
eigentümlich  begrenzte  Dämpfungen  im  Bereich  des  Abdomens  zustande. 
Bemerkenswert  ist  der  perkussorische  Befund  welcher  bei  der  Schrump- 
fung des  Mesenteriums  entsteht.  Da  die  Radix  mesenterii  in  schiefer 
Richtung  von  der  Lendenwirbelsäule  zur  rechten  Symphisis  sacro-iliaca 
verläuft,  so  werden  bei  seiner  Schrumpfung  die  Dünndarmschlingen 
nach  der  rechten  Seite  verzogen;  es  tritt  dann  im  rechten  Hypochon- 
drium  tympanitischer,  auf  der  ganzen  linken  Bauchseite  gedämpfter 
Schall  auf.  Von  sonstigen  Symptomen  der  tuberkulösen  Peritonitis 
sind  noch  zu  erwähnen:  Diarrhoe,  Verstopfung,  Meteorismus«  Milz- 
vergrößerung, atypischer  Fieberverlauf,  Kachexie,  dyspeptische  Erschei- 
nungen. 

3.  Oeschwölste  des  Peritoneums. 

Meist  handelt  es  sich  um  sekundäre  Geschwülste,  die  von  einem 
Nachbarorgan  oder  entfernt  gelegenen  krebsig  entarteten  Organ  aus- 
gehen. Sie  treten  entweder  als  diffuse  kleinere,  knötchenförmige  Tu- 
moren unter  dem  Bild  des  hämorrhagischen  Aszites  auf  oder  als 
größere  isoUerte  Tumoren,  welche  im  Mesenterium  und  Netz  sich  lokali- 
sieren und  dann  große  passive  una  mangelnde  respiratorische  Verschieb- 
lichkeit, zeigen. 
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Untersuchung  der  Leber. 

Anatomische  und  physiologische  Vorbemerkungen.  Die  Leber  liegt^  vom 
Peritoneum  überkleidet,  zu  drei  Viertel  in  der  rechten  Körperhälfte,  zu  ein  Viertel  in 
der  linken.  Die  beiden  Lappen  der  Leber  werden  durch  das  Ligamentum  Suspensorium 
hepatis  voneinander  getrennt:  seine  Lage  entspricht  genau  der  Mittellinie  des  Körpers. 
Der  linke  Anteil  der  Leber  erstreckt  sich  beinahe  bis  zur  Herzspitze, 

Der  vordere  Teil  der  Leber  wird  rechts  vollkommen  vom  Rippenbogen  bedeckt: 
im  Epigastrium  ist  ein  kleiner  Teil  an  der  Bauchseite  wandständig,  der  linke  Anieü 
bedeckt  die  große  Kurvatur  und  den  Pylorus.  Die  obere  Fläche  der  Leber  liegt  in  der 
Zwerchfell  kuppe  und  in  den  konkaven  Ausbuchtungen  des  unteren  Lungenrandes.  Mit 
der  unteren  Fläche  tritt  sie  in  Beziehung  zu  der  rechten  Niere,  dem  Darm  und  dem  Magen. 
Die  Gallenblase  überragt  mit  ihrem  blinden  Ende  ein  wenig  den  unteren  Leberrand  und 
wird  in  der  rechten  ParaSternallinie  gefunden. 

Die  Leber  ist  bekleidet  von  einer  bindegewebigen  Scheide,  der  GL/SSOÜseken 
Kapsel,  welche  mit  den  Gefäßen  in  das  Innere  der  Leber  eindringt,  und  sich  zwischen 
den  einzelnen  Leberläppchen  und  auch  innerhalb  derselben  verzweigt.  Im  interlobuläwen 
Bindegewebe  liegen  die  Verzweigungen  der  Pfortader,  der  Leberarterie,  die  Nerven^ 
die  Lymphgefäße.  Die  Leberarterie  umspinnt  die  Pfortaderverzweigungen  und  dient 
als  Vas  nutriens  der  Leber.  Die  aus  den  arteriellen  Kapillaren  hervorgehenden  Vemen 
münden  in  die  interlobulären  Pfortaderverzweigungen  (Venae  interlobulares)  oder  in 
die  Anfänge  der   Pfortaderkapillaren. 

Letztere  verlaufen  in  den  Leberläfypchen  und  münden  in  die  in  der  Achse  je  eines 
Leberläppchens  gelegenen  Vcnae  centrales.  Zwischen  den  Pfortader  kapillaren  im  Innern 
des  Läppchens  sind  die  Leberzellen  in  Form  radiär  gestellter  Balken  eingelagert.  Zwischen 
den  Flächen  zweier  Leberzellen  liegen  die  Gallenkapillaren,  die  völlig  von  den  BlutkapiUairen 
getrennt  sind. 

Die  außerordentlich  weit  verzweigte  Blutstrombahn  in  der  Leber  bringt  es  mit 
sich,  daß  die  Ziiktdationsgeschvtnndigkeit  des  Blutes  an  sich  gering  ist,  und  daß  Störungen 
in  der  Zirkidation  sich  bald  in  der  Leber  bemerkbar  machen.  Es  kommt  mu  mehr  oder 
weniger  ausgesprochener  Stauung  im   Pfortadersystem  der  Leber  und  im  QueUgMet 
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^  Plorladir,  Die  Plorladet  erkdll  das  Blul  am  äen  thylopuitiscktn  UrganeH  des  Ai- 
^tittu  (Magen,  Darm,  MtU,  Pankreas).  Die  einseinen  ZUflHßäste  sind  die  Vena 
^^Wica  superioT,  Vena  linealis,  Vena  gasirica  epiploica  sinistra,  Vena  pancrealica. 
^"U  mesenierica  interior,  Vena  mesenterica  superior  und  paticreatico-duodetialis 
^hald  der  Abfluß  im  P/oriadeTgebiet  gehemmt  ist.  tritt  in  den  Unlerleibsorganen 
^uung  auf  und  das  Blut  ist  aetanaisen,  sich  andere  Wege  nach  dem  Herten  tu  hahnen. 
*^^t\i  dienen  die  Aaatlomotea  iwisebea  dem  Pfortadersysleni  and  dem  System 
■'"■  Vena  eure  Inferior.     Solche  sind: 

I.  die  Venae  diaphragmalicae  und  die  Venae  aesophageae  inleriores 
f" .KardiagelUckt}  ; 

1.  der  Plexus  haemorrboidaltt)  er  besieht  aus  der  Vena  kaemorrhoidalis  inferior 
eeitd  media,  die  thr  Blut  in  die  Hypogaslrica  und  Vena  cava  inferior  ergießen  und  der 
Vma  hatmorrhoidalii  su^«rior,  die  ihr  Blut  in  die  Vena  mesenterica  inferior  und  damit 
xter   Pfortader  abgibt; 

3.  die  V«aea  auf  der  Aaßeafläehe  dtt  Peritoaeamt,  die  ihr  Blul  teils  an  die 
Pfortader,  teils  an  die  Cava  durch  die   Venae  lumbales,  vesicales  und  haetnorrhoidales 

ai^geben. 

4.  der  attetioriiche  Pfortaderast,  welcher  im  L\gametü.um  Suspensorium  hepatis 
XMtn  Nabel  läuft  und  von  hier  aus  mit  der  Epigasttica  inferior  und  Mammorta  interna 
Anastomosen  bildet  (Caput  medusae).  Die  Gefahr  tödlicher  Blutung  bieten  die 
gtit^sierten    Venen  in  der  Katdiagegend  des  Ösophagus. 

Die  I,tber  ist  ein  fikr  den  Stoffwechsel  außerordentlich  trlebtiges  Crgoa. 
Sie  bildet  aus  dem  durch  die  Pfortader  ihr  tugejäkrten,  resorbierten  Traubeniucher . 
Frttcktxttcker  und  Maltiucker,  aus  dem  N-freien  Rest  des  Eiweißes,  aus  Glyserin  und 
wahrscheinlich  auch  aus  Fett  Glykogen,  das  sie  in  großen  Mengen  aufstapeln  kann  und 
je  »ach  dem  Bedarf  in  Zucker  zurUekverwandelt.  Dadurch  ist  die  Leber  ein  wichtiges 
regulalorisckes  Organ  für  den  Zucherstoffwechsel.  Ebenso  uiicklig  wie  für  den  Zucher- 
d«tfxoecksel  ist  die  Leber  fUr  den  Eiweißstoffwechstl,  indem  in  ihr  die  Hauptmasse  des 
Harnstoffes  gebildet  wird.  Wahrscheinlich  findet  in  der  Leber  die  Synthese  von  Kohlen- 
säure und  Ammoniak  stall,  nachdem  in  der  Leber  selbst  oder  in  anderen  Organen  das 
Eiweiß  bis  tu  den  Vorstufen  des  Harnstoffes  abgebaut  ist.  Die  Leber  ist  jedoch  nickt 
der  einiige  Ort  der  Harnstoffbildung,  denn  auch  bei  sehr  schweren  Lebererkrankungen 
ist  die  Harnstoffbildung  nicht  immer  wesentlich  gestört.  Umgehehrt  ist  die  Leberfunktion 
häufig  bei  Störungen  der  Hamsloffbildung  inlahl,  wenn  im  Körper  fremde  oder  abnorm 
große  Mengen  im  Stoffwechsel  gebildeter  Säuren  kreisen.  Der  zur  HamsloffsyntheSB 
dienende  Ammoniak  wird  dann  zur  Neutralisation  der  Säure  verwendet,  die  Harnsloff- 
"enge  dadurch  verringert.  Es  ist  deshalb  schwierig,  unter  pathologischen  Verhältnissen 
aus  der  Abnahme  der  Hamstoffbildung  auf  eine  Funhtionsattomalie  der  Leber  tu  schließen. 
Bei  schilleren  Erkrankungen  der  Leber  treten  Eiweißabbauprodukte  im  Harn  auf,  spetiell 
f"*""  und  Tyrosin:  auch  diese  Erscheinung  ist  sunächst  kein  Ausdruck  für  die  mangel- 
hafte I^unhtion  der  Leber:  die  Stoffe  entstammen  vielmehr  dem  Lebergewebe  selbst,  und 
entstehen  durck  den  aulolytischen  Zerfall  des  Organs  bei  schweren  Krankheilszuständen, 
'•  B-  tier  akuten  gelben  Leberatrophie.  Sie  gelangen  in  größeren  Mengen  ins  Bi^  und 
™"  *»  in  den  Harn.  Versagen  der  Überfunktion,  Leberinsuffiiiem  ruft  schwere 
Z°^^/**engserscheinungen  hervor,  die  unter  lerebralen  Störungen,  hämorrhagischer 
~'"wse,   Zirkulationsstörungen  meistens  tum  Tode  fähren,  Hepatargie,  hepatische 

Hie  Bedeutung  der  Leber  für  den  FettumsaU  ist  noch  nicht  vollkammen  sicker- 
^^^f ',  jedoch  muß  man  nach  den  Erfahrungen  bei  Hunger,  chronischen  Erkrankungen, 
if'^'f^^ngen  usw.  schließen,  daß  auch  die  Fettsubstanien  in  der  Leber  eine  entsprechende 
"^^»eilung  finden  mässen,  ehe  sie  in  den  Stoffwecksel  eintreten  können.  Man  findet 
*?***»•  genannten  Zuständen  in  der  Leber  große  Mengen  von  Fett,  das  aus  den  Fettdepots 
~f  -tö»^ars  m  die  Leber  transportiert  wurde.  Die  Leber  hat  weiterhin  noch  die  Auf- 
'"^.  Gifte,  welche  vom  Darm  aus  in  die  Pfortader  gelangt  sind,  su  entgifUn.  Nach- 
*™**seM  ist  dies  für  Nikotin,  Arsen  usw.  Vielleicht  werden  in  ihr  auch  endogen  eni- 
**"*•**«»•«  StoffwechselproduAte  unschädlich  gemacht. 

Das  spezifische  Sekret  der  Lebersellen  ist  die  Galle.  Die  Menge  de*  täglich 
™f'^>erten  Galle  ielrägt  beinahe  l  kg.  Die  Sekretion  wird  gesteigert  durch  die  Auf- 
""•"»■e  tion  Nahrung,  speziell  von  Fetlnahrung,  aber  auch  in  Hunger  dauert  die  Sekretion 
jj/  -Die  Hungergalle  sammelt  sich  in  der  Gallenblase,  van  wo  aus  sie  bei  Eintritt  in  das 
"JT?^"!"''  reflektorisch  mit  neugebildeter  Galle  durch  den  Ductus  hepaticus  in  den  Ductus 
^v^i'ochus  und  den  Darm  entleert  wird.  Die  wichtigsten  Bestandteile  der  Galle  sind: 
.  ^"''iM.  Gallensäuren,  Cholesterin.  Gallensäuren  und  Gallenfarbstoff  werden  von 
j  fr^*^"  gebildet:  letzterer  entsteht  aus  dem  Hämoglobin,  welches  in  der  Leber  zunächst 
^  '^*viaiß  und  Hämatin  lerlegt  und  dann  nach  Abspaltung  des  Eisens  lu  eisenfreiem 
"•"•WiH  umgewandelt  wird.   Die  Entstehung  der  Galleusäuren  ist  noch  nicht  gans  sicher. 
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Sicher  ist^  daß  der  Schwefel  der  Taurocholsäure  aus  dem  int  Körper  gebildeten  Zystin 
stammt. 

Die  Galle  wird  durch  Kontraktion  der  Gallengangsmuskulatur  unter  einem  ge- 
ringen  hydrostatischen  Druck  in  den  Darm  befördert.  Dort  wird  das  Bilirubin  zu  Hydro- 
bolirubin  (Urobilin)  reduziert.  Das  Urobilin  wird  z.  T.  mit  den  Fäzes  entleert,  z,  T, 
resorbiert,  in  der  Leber  z.  T.  wieder  zu  Bilirubin  umgewandelt^  z.  T.  mit  der  Gälte  in 
den  Darm  entleert  (Kreislauf  der  Galle)  und  z,  T.  im  Harn  ausgeschieden.  In  der  Norm 
ist  die  Menge  des  Hamurobilins  gering.  Unter  pathologischen  Bedingungen  wird  sie 
gesteigert  bei  Störungen  der  Gallebildung  und  bei  Erkrankungen  der  Leber,  vermindert 
bei  Abschluß  der  Galle  vom  Darm.  Der  Darm  ist  die  Hauptbildungsstätte  des  Urobilins: 
die  Urobilinbildung  in  anderen  Organen  des  Körpers  aus  zerfallenem  Blutfarbstoff 
oder  durch  Oxydation  des  Bilirubins  spielt  quantitativ  keine  Rolle, 

Die  Anamnese  bat  zu  berücksichtigen:  chroniscbe  Infektionen: 
Lues,  Malaria,  Tuberkulose,  akute  Infektionen:  Typhus  abdominalis,  Sepsis, 
Pneumonie  usw.,  weiterhin  Intoxikationen  mit  Phosphor,  Arsen,  vor  allem 
Alkohol,  Indigestionen,  Traumen.  Bei  Frauen  ist  die  Feststellung  der 
Schwangerschaft  von  Bedeutung. 

Die  Beschwerden  der  Patienten  bestehen  in  Druck,  Völle- 
gefühl und  Schwere  im  Abdomen,  in  dyspeptischen  Erschei- 
nungen, die  als  Gastritis  und  Enteritis  imponiereil  können. 

Von  den  speziellen  Symptomen  ist  in  erster  Linie  zu  nennen  der 
Schmerz.  Er  kommt  vielen  Erkrankungen  der  Leber  zu,  hat  aber  ge- 
wisse Eigentümlichkeiten  bei  den  einzelnen  Erkrankungen.  Der  Schmerz 
bei  Cholelithiasis  ist  ein  charakteristischer,  krampfartiger,  paroxysmell 
auftretender,  welcher  mit  Schüttelfrost  und  Fieber  einhei^ehen  kann 
und  gewöhnlich  auf  der  Höhe  des  Schinerzanfalles  mit  Erbrechen  endet. 
In  anderen  Fällen  ist  der  Cholelithiasisschmerz  weniger  charakteristisch, 
äußert  sich  als  ständiger  schmerzhafter  Druck  in  der  rechten  Seite  und 
im  Kücken  und  strahlt  nach  der  Schulter  und  dem  rechten  Arm  aus. 
Lokalisiert  ist  der  Schmerz  beim  Leberabszeß;  auch  hier  ist  der 
charakteristische  Schulterschmerz  meist  vorhanden.  Von  den  übrigen 
Leberaffektionen,  die  mit  Schmerzen  einhergehen,  ist  vor  allen  Dingen 
die  Stauungsleber  zu  nennen.  Hier  ist  der  Schmerz  häufig  abhängig 
von  der  Ncihrungsauf nähme  und  äußert  sich  im  allgemeinen  durch  ge- 
steigertes Völle-  und  Druckgefühl  in  der  rechten  Bauchgegend.  Weniger 
spontan  als  auf  Druck  schmerzhaft  ist  die  zirrhotische  Leber,  der  Leber- 
echinokokkus und  das  Karzinom. 

Ein  wichtiges  Symptom  ist  die  Gelbsucht  —  Ikterus.  Sie  ist 
die  Folge  des  Übertrittes  von  Galle  ins  Blut  und  der  Ablagerung  von 
Gallenfarbstoff  in  der  Haut  und  den  anderen  Organen  und  findet  sich  bei 
Erkrankung  der  Gallenwege  (katarrhalische  Erkrankung  der  Schleim- 
haut, Gallensteine,  Tumoren,  Entzündungen,  Parasiten  [Distomum  hepa- 
ticum, Spulwürmer]),  Verlegung  des  Choledochus  durch  Tumoren  der 
Nachbarorgano  (Leber,  Darm,  Magen,  Panlcreas),  Erkrankungen  der 
Leber,  Verfijiftungen,  Infektionskrankheiten,  als  IJcterus  der  Neu- 
geborenen, in  der  Gravidität  und  bei  Menstruation,  nach  psychischen 
ErrcfTungen;  in  seltenen  Fällen  als  familiärer  Ikterus  bei  mehreren  Gliedern 
derselben  Familie. 

Die  Deutung  der  Entstehung  des  Ikterus  macht  in  den  Fällen  von^Abflaß- 
behinderung  der  Galle  in  den  Darm  keine  Schwierigkeiten.  Hier  kommt  es  hinter 
dem  Hindernis  zur  Stauung  der  Galle  bis  in  die  kleinsten  GaUenwege;  unter  dem 
Druck  der  gestauten  Galle  erweitem  sich  diese,  ihre  Wand  wird  gedehnt  und  schließ- 
lich eingerissen.  Die  in  den  Gewebsspalten  der  Leber  sich  ergießende  Galle  witdfmit 
der  Lymphe  in  das  Blut  übergeführt;  der  Gallenfarbstoff  erscheint  in  den  Geweben 
und  im  Harn.  In  diesen  Fällen  ist  der  Darminhalt  gallenfrei  und  der  Kot  hatiden 
Charakter  des  acholischen  Stuhles.    Schwieriger  zu  deuten  sind  die  F&Ue,  bei  denen 
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ein  mechanisches  Hindernis  für  den  Gallenabschluß^nach  dem'iDarm  nicht  besteht, 
wo  vielmehr  die  Stühle  den  normalen  Gallenfarbstoffgehalt  haben,  und  sogar  ab* 
norme  reichliche  Gallenmengen  sezemiert  werden,  wie  z.  B.  bei  der  Wirkung  von 
Blutkörperchen  zerstörenden  Giften,  Phosphor,  Toluylendiamin,  Arsenwasserstoff  usw. 
Infolge  des  erhöhten  Blutzerfalls  wird  mehr  Galle  (Pleiocholie)  und  eine  an  Farb- 
stoff reichere  Galle  (Pleiochromie)  gebildet.  Man  hat  für  den  unter  diesen  und 
ähnlichen  Umständen  entstehenden  Ikterus,  z.  B.  den  Ikterus  bei  der  akuten  gelben 
Leberatrophie  usw.,  eine  Sekretion  der  Galle  in  der  Richtung  der  Blutgefäße  anstatt 
der  normalen,  in  die  Gallenkapillaren  und  Gallen wege,  angenommen  (Paracholie); 
doch  ist  es  wahrscheinlich,  daß  auch  in  diesen  Fällen  eine  mechanische  Ursache 
für  das  Entstehen  des  Ikterus  vorliegt.  Die  farbstoffreiche  Galle  ist  dickflüssig  und 
schwer  beweglich;  sie  gerinnt,  besonders  wenn  entzündliche  und  degenerative  Er- 
krankungen der  Leber  vorliegen;  die  auf  diese  Weise  entstandenen  Gallenthromben 
verlegen  große  oder  kleine  Gallenwege  und  bewirken  ein  Hindernis  für  die  abfh'eßende 
Cralle.  Es  kommt  auch  hier  zu  Stauungen  der  Galle  hinter  dem  Hindernis,  zur  Zer-^ 
reißung  der  kleinen  Gallengefäße  und  zum  Ikterus,  wie  bei  den  oben  genannten 
Formen  von  Ikterus.  Für  die  Mehrzahl  der  mit  Ikterus  einhergehenden  Lebererkran- 
kungen ist  die  mechanische  Entstehungs weise  des  Ikterus  höchst  wahrscheinlich. 
Für  den  Ikterus  der  Neugeborenen,  den  familiären  Ikterus  steht  eine 
befriedigende  Erklärung  noch  aus. 

Der  Übertritt  von  Galle  ins  Blut  bedingt  Ausscheidung  von  Gallenfarhstoff 
im  Harn,  der  dadurch  eine  dunkle,  braune  Farbe  annimmt  und  die  Gallenfarbstoff- 
reaktion  gibt.  In  den  Fällen  von  völligem  Abschluß  der  Galle  vom  Daim  fehlt  im 
Harn  Urobilin,  das  nur  auftritt,  wenn  im  Darm  Bilirubin  zu  Hydrobilirubin  reduziert 
wird.  In  den  Fällen  von  Ikterus  dagegen,  wo  die  Galle  nicht  vom  Darm  abgeschlossen 
ist,  tritt  neben  Bilirubin  Urobilin  im  Harn  auf.  In  manchen  Fällen  von  Ikterus  findet 
man  nur  Urobilin  im  Harn  und  kein  Bilirubin.  Man  hat  diesen  Zustand  als  Uro- 
bilinikterus  bezeichnet,  in  der  Vorstellung,  es  handle  sich  auch  in  den  Geweben 
und  in  der  Haut  um  die  Ablagerung  von  Urobilin  und  nicht,  von  Bilirubin;  doch  ist 
nachgewiesen,  daß  die  Gelbfärbung  in  der  Tat  von  Bilirubin  herrührt.  Die  vermehrte 
Urobilinausscheidung  ist  durch  vermehrte  Urobilinbildung  und  -resorption  im  Darm 
verursacht. 

Vermehrte  Urobilinausscheidung  im  Harn  findet  sich  aber  auch  ohne 
Ikterus  und  ohne  daß  eine  vermehrte  Gallenbildung  offenkundig  ist;  unter  Um- 
ständen, die  den  Verdacht  einer  Störung  der  Leberfunktion  rechtfertigen,  z.  B. 
Stanungsleber,  Leberzirrhose.  Es  ist  in  der  Tat  wahrscheinlich,  daß  eine  Störung 
der  Leberfunktion  die  vermehrte  Ausscheidung  von  Urobilin  verursacht,  wenn  die" 
Leber  das  ihr  vom  Blute  zufließende,  aus  dem  Darm  resorbierte  Urobilin  nicht  wie 
in  der  Norm  zu  Bilirubin  umwandeln  kann,  sondern  mit  der  Galle  wieder  in  den 
Darm  entleert. 

Das  Auftreten  von  Urobilin  im  Harn,  in  dem  es  vorher  während  eines 
Ikterus  gefehlt  hat,  deutet  auf  Aufhebung  des  Abflußhindernisses  hin,  und  ist  dia- 
gnostisch wichtig.  Je  breiter  der  Zufluß  der  Galle  zum  Darm  wird,  desto  stärker 
wird  zunächst  £e  Urobilinurie. 

Die  Folgen  des  Kreisens  von  Galle  im  Blut  machen  sieh  in 
funktionellen  Störungen  des  Herzens,  des  Nerven-  und  Muskel- 
systems und  der  Nieren  geltend,  die  man  als  AVirkungen  der 
Gallensäuren  auffaßt.  Der  Harn  wird  eiweißhaltig;  fast  immer  enthält 
er  Zylinder.  Der  Puls  wird  abnorm  langsam;  die  Pulsfrequenz  kann 
bis  auf  20  Sehläge  sinken  Die  Temp?ratur  ist  manchmal  abnorm 
niedrig;  die  Beteiligung  der  Nerven  und  Muskeln  äußert  sich  in  psychi- 
scher Verstimmung  und  Reizbarkeit,  in  Mattigkeit  und  Schwäche 
Kopfschmerzen,  Schwindel,  Schlaflosigkeit,  Hautjucken,  Sehstöningen 
Xanthopsie  (Gelbsehen),  Hemeralopie,  Nyctalopie  (Tag-  und  Nacht- 
blindheit). 

Manche  Fälle  von  Ikterus  führen  unter  ausgedehnten  Blu- 
tungen und  schweren  zerebralen  Störungen,  Bewußtlosigkeit,  Auf- 
regungszuständen,  Delirien,  Konvulsionen  zum  Tode  —  Cholämie. 
Meist  handelt  es  sich  jedoch  nicht  um  ausscMießliche  Vergiftungen  mit 
den  Gallenbestandteilen,  sondern  um  die  Folgen  der  gestörten  Leber- 
tfttigkeit,  der  Leberinsuffizienz  —  Hepatargie,  hepatische  Auto- 
intoxikation. 


570  Mohr,  Diagnostik  der  Erkrankangen  der  Digestionsorgane. 

Die  Folgen  des  Fehlens  der  Galle  im  Darm  zeigen  sich  im 
Auftreten  von  weißgrau  gefärbten  Fettstühlen  *  infolge  mangelhafter 
Fettresorption,  in  abnormer  Zersetzung  des  Darminhaltes,  welcher  die 
beim  Ikterus  häufig  vorhandene  Flatulenz  und  den  abnorm  stinkenden 
Geruch  der  Fäzes  verursacht. 

Der  Ikterus  ist  eine  konstante  Begleiterscheinung  der  akuten 
gelben  Leberatrophie,  die  meist  unter  dem  Bilde  der  Cholämie  und 
Hepatargie  zum  Tode  führt.  Ferner  findet  sich  Ikterus  bei  der  hyper- 
trophischen Leberzirrhose,  bei  der  Lebersyphilis,  dem  Leber- 
karzinom; in  geringerem  Grade  bei  der  LAENNEc'schen  Leber- 
zirrhose, dem  Echinokokkus  der  Leber,  der  Stauungsleber. 
Der  Ikterus  fehlt  bei  der  Amyloidleber,  der  Fettleber  und 
der  einfachen  Atrophie  der  Leber. 

Fieber  findet  sich  bei  der  Cholclithiasis  (Cholangitis),  beim  Leber- 
abszeß (septisches  Fieber),  auch  beim  Karzinom  findet  sich  mäßige 
Fiebersteigerung,  langdauerndes  Fieber  ohne  erkennbare  Ursache  häufig 
bei  Lebersyphilis. 

Inspektion. 

Die  Inspektion  der  Lebergegend  ergibt  selten  auffallende  für 
die  Diagnose  verwertbare  Symptome,  nur  bei  bedeutender  Vergrößerung 
der  Leber  ist  die  Gegend  des  rechten  Rippenbogens  oder  das  Epi- 
gastrium  vorgewölbt.  Man  sieht  dann  bei  der  Atmung  die  vergrößerte 
Leber  sich  auf  und  ab  bewegen.  Sichtbar  kann  auch  der  arterielle  und 
venöse  Puls  der  Leber  sein. 

Die  vergrößerte  Gallenblase  zeichnet  sich  bei  dünnen  Bauchdeckeo 
manchmal  als  isolierter  Tumor  auf  der  Bauchwand  ab. 

Wichtig  ist  bei  der  Inspektion  die  Beachtung  des  LiTTENschen 
Zwerchfellphänomens  —  das  auf  der  rechten  Thorazhälfte  sichtbare 
Auf-  und  Absteigen  des  Zwerchfells  — .  Es  fehlt  bei  Aufhebung  der 
Zwerchfellatmung  durch  Prozesse  in  der  Pleurahöhle  z.  B.  rechtsseitigem 
Pneumothorax;  es  ist  jedoch  im  Gegensatz  hierzu  vorhanden  bei  einer 
Herabdrängung  der  Leber  durch  einen  Abszeß  zwischen  Leberoberfläche 
und  Zwerchfell  kuppe  (subphrenischcr  Abszeß). 

Palpatiou. 

Die  wichtigste  Untersuchung  für  die  Leber  ist  die  Palpation. 
Sie  wird  nach  den  bereits  erwähnten  Regeln  ausgeführt.  Normaler- 
weise ist  die  Leber  nicht  zu  palpieren,  nur  im  Epigastrium  fühlt  man 
manchmal  den  linken  Leberlappen,  häufig  bei  Kindern,  bei  denen  man 
den  unteren  Leberrand  überhaupt  tasten  kann.  Die  Leber  wird  pal- 
pabel,  wenn  sie  nach  unten  verlagert  ist,  ihre  Form  verändert  hat  oder 
vergrößert  ist. 

Die  Verlagerung  der  Leber  iht  meist  die  Folge  vom  Tiefstand 
des  Zwerchfelles  bei  rechtsseitiger  Pleuritis,  rechtsseitigem  Pneumo- 
thorax, hochj^radigem  Emphysem.  Auch  subphrenische  Abszesse,  die 
gleichzeitig  das  Zwerchfell  hochdräni^en,  können  die  Leber  abwärcs 
drängen;  ebenso  die  Wanderleber,  welche  durch  Erschlaffung  des 
Ligamentum  Suspensorium  (bei  Frauen  nach  mehrfachen  Geburten)  zu- 
stande kommt.  Formveränderungen  der  Leber,  wie  sie  die  Steil- 
leber beim  Habitus  enteroptoticus  und  die  Schnttrleber  verursachen, 
machen  die  Leber  der  Palpation  zugänglich.   Die  Veränderung  der  Leber 
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durch  das  Schnüren  kann  verschiedene  Grade  erreichen  und  unter  Um- 
Btftnden  so  hochgradig  sein,  daß  der  abgeschnürte  Teil  nur  durch  eine 
verdickte,  bindegewebige  Brücke  mit  der  Hauptmasse  der  Leber  zu- 
sammenhängt. Der  abgeschnürte  Teil  ragt  dann  als  eine  zungenförmige 
Geschwulst  in  den  Bauchraum  herab  und  kann  zu  Verwechslungen  mit 
Tumoren  des  Kolons,  der  Nieren  und  des  Pankreas  Veranlassung  geben. 
Die  respiratorische  Verschieblichkeit,  welche  der  Schnürleber  zukommt, 
wird  in  diesen  FäUen  die  Diagnose  ermöglichen.  Einen  dem  Schnür- 
lappen ähnlichen  findet  man  bei  Vergrößerung  der  Gallenblase  als  sog. 
RiEDELSchen  Lappen.  Z.  T.  handelt  es  sich  hier  um  Schnürwirkung, 
die  gleichzeitig  auch  die  Erkrankung  der  Gallenblase  begünstigt,  z.  T. 
ist  der  RiEDELsche  Lappen  die  Folge  einer  Verwachsung  zwischen 
Gallenblase  und  unterer  Leberfläche,  die  bedingt,  daß  dieser  Teil  der 
vergrößerten  Gallenblase  nach  unten  folgt. 

Reelle  Yergrößemagen  der  Leber  finden  sich  bei  dem  Leber- 
abszeß, der  Diabetesleber,  Stauungsleber,  Ikterusleber,  WEiLschen 
Krankheit,  Fettleber,  Leberlues,  Leukämie,  Amyloidleber,  dem  Leber- 
karzinom, Echinokokkus,  der  hypertrophischen  Zirrhose.  Wichtig  ist 
Bebender  Vergrößerung  die  Konsistenz  und  Oberfläche  der  Leber, 
die  Beschaffenheit  des  Leberrandes  und  das  Verhalten  der 
Milz.  Unempfindlich  ist  die  Fettleber,  die  Amyloidleber.  Schmerz- 
haft die  Leber  bei  Echinococcus  multilocularis,  akuter  gelber  Leber- 
atrophie, Karzinom,  I^berzirrhose,  Leberlues,  Stauungsleber,  Abszeß, 
Stüuungsikterus. 

Die  vergrößerte  Leber  ist  weich:  bei  Fettleber,  Leberabszeß, 
Echinococcus  unilocularis.  Im  letzteren  Falle  fühlt  man  bei  der  stoß- 
weisen Palpation  ein  eigenartiges  Schwirren,  welches  durch  die  Be- 
wegung der  Echinokokkusmembranen  in  dem  unter  geringer  Spannung 
stehenden  Sack  ausgelöst  wird  (Hydatidenschwirren). 

Die  Leber  ist  derb  bei  atrophischer  und  hypertrophischer  Zir- 
rhose, bei  Echinococcus  multilocularis,  bei  Karzinom  und  insbesondere 
bei  der  Amyloidleber. 

Der  Leberrand  ist  schart  und  glatt  bei  Fettlebcr,  Ikterusleber, 
h3n[)ertrophischer  Zirrhose,  Echinokokkus, 

abgerundet  bei  Stauungsleber,  Fettleber,  Amyloidleber, 

uneben  bei  Zirrhose,  Karzinom  und  Leberlues. 

Die  Oberfläche  ist 

glatt  bei  Stauungs-  und  Fettleber,  Ikterusleber,  Amyloidleber. 
Diabetesleber,  hypertrophischer  Zirrhose, 

höckerig  bei  atrophischer  Zirrhose,  Abszeß,  Karzinom,  Echino- 
kokkus, Leberlues,  die  sich  häufig  als  gelappte  Leber  darstellt. 

Milzschwellung  fehlt  bei  Karzinom  und  Fettleber.  Sie  ist  bei 
allen  anderen  Lebererkrankungen  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  vorhanden, 
am  häufigsten  bei  der  atrophischen  und  hypertrophischen  Zirrhose,  bei 
Amyloid,  licberlues  und  multilokularem  Echinokokkus. 

Perkussion. 

Die  Leber  ist  nur  z.  T.  wandständig;  ihr  oberer  Teil  ist  von  der 
Brustwand  durch  die  vorgelagerte  Lunge  abgetrennt.  Wir  erhalten 
somit  bei  der  Perkussion  eine  relative  und  absolute  Leberdämpfunor. 
Die  erstere  isc  wie  alle  relativen  Dämpfungen  von  Orjranen  unsicher; 
sie  kommt  deshalb  für  klinische  Zwecke  nicht  in  Betracht.  Die  absolute 
Leberdämpfung  fällt  oben  auf  der  rechten  Seite  mit  der  unteren  Lun«jen- 
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grenze  zusammen,  in  ihrem  linken  Teil  geht  sie  in  die  Herzdämpfung 
über,  ist  also  nicht  von  dieser  abzugrenzen.  Die  untere  Grenze,  der 
Leberdämpfung  fällt  mit  dem  unteren  Leberrand'  zusammen.  Die 
obere  Grenze  der  absoluten  Leberdämpfung  schneidet  an  der  Wirbel- 
säule die  11.  Rippe,  in  der  Skapularlinie  den  unteren  Rand  der  9.  Rippe» 
in  der  AxillarUnie  den  unteren  der  7.  Rippe,  in  der  Mamillarlinie  den 
6.  Interkostalraum,  in  der  ParasternalUnie  die  G.  Rippe.  Zur  Bestun* 
mung  des  unteren  Leberrandes  perkutiert  man  leise  von  unten  nach 
oben  und  beobachtet  die  erste,  wegen  der  Dünnheit  des  scharfen  Randes 
nur  sehr  geringe  Abschwächung  des  Schalles.  Die  untere  Grenze  reicht 
in  der  SkapularUnie  bis  zur  11.  Rippe,  in  der  AxillarUnie  fast  bis  zum 
Rippenbogen,  kreuzt  ihn  in  oder  etwas  vor  der  Mamillarlinie  unter 
spitzem  Winkel,  liegt  in  der  Mittellinie  etwa  mitten  zwischen  Schwert- 
fortsatz und  Nabel  und  trifft,  von  da  schief  aufwärts  verlaufend,  zwischen 
linker  Parastemal-  und  Mamilhirlinie  mit  Herzspitze  und  Zwerchfell 
zusammen. 

Der  tympanitische  Schall  des  Magens  und  der  Därme  macht  die 
Grenzbestimmung  des  unteren  Randes  häufig  unsicher;  es  kann  die 
linksseitige  und  manchmal  auch  ein  Teil  der  rechtsseitigen  Leberdämpfung 
bei  stark  tympanitisch  schallendem  Magen  und  Darm  fehlen.  Manche 
mal  gelingt  es  vom  unteren  Leberrand  in  der  Parastemallinie  die  Gallen* 
blase  als  eine  kleine,  halbrunde,  konvexe  Dämpfung  abzugrenzen. 

Die  Größe  der  Leberdämpfung  wechselt  unter  physiologischen 
Bedingungen;  bei  Kindern  ist  die  Leberdämpfung  verhältnismfißig 
breit;  vergrößerte  Dämpfung  gibt  die  Schnürleber.  Bei  tiefer  Inspiration 
rückt  die  obere  Dämpfungsgrenze  der  Leber  beträchtlich  nach  unten, 
während  die  untere  Grenze  sich  nur  wenig  verschiebt.  Auch  beim 
Stehen  tritt  die  Leber  etwas  herab.  Ebenso  verändert  sich  die  Leber- 
dämpfung in  Seitenlage. 

Vergrößerung  der  Leber  führt  im  allgemeinen  zu  einer  Ver- 
größerung der  Dämpfung  nach  unten,  während  bei  Verkleinerung  und 
Dickenzunahme  dos  Organs  die  untere  Grenze  nach  oben  rückt,  die 
absolute  Dämpfung  auch  ganz  vorschwinden  kann. 

Auch  bei  normaler  Größe  der  Leber  kann  der  Dämpfungsbereich 
verändert  sein  durch  Anomalien  des  Brustkorbes  oder  des  Bauchraumes. 
Zunahme  des  Durchmessers  von  vorn  nach  hinton  bewirkt  Abnahme 
der  Leberdämpfung,  weil  das  Organ  eine  mehr  horizontale  Lage  ein- 
nimmt und  die  vordere  Rumpfwand  in  geringer  Ausdehnung  berührt  — 
Kantenstellung  der  Leber,  Retrovorsio.  Sie  findet  sieh  bei  faß- 
förmigem  Thorax,  bei  Emphysem,  Alterskyphose.  Der  Dämpfungsbezirk 
wird  vergrößert  bei  normaler  Leber  durch  Verkleinerung  des  Durch- 
messers von  vorn  nach  hinten,  bei  enger  unterer  Thoraxapertur  (para- 
lytischer Thorax)  —  Steilleber,  Anteversio   der  Leber. 

Verkleinerung  der  Leberdämpfung  findet  sich  bei  einfacher 
Atrophie,  atrophischer  Stauungsleber,  Leborzirrhose,  akuter  gelber  Leber- 
atrophio;  selten  bei  Leborlues.  Die  Leben' ämpfung  ist  ferner  verkleinert 
bei  Anwesenheit  von  Luft  zwischen  Leber  und  vorderer  Bauchwand. 
Vorlagorung  des  geblähton  Quorkolons  und  geblähter  Darmschlingen 
vor  die  Leber. 

Vergrößerung  der  Leberdämpfung  findet  sich  bei  all  den 
Zuständen,  bei  denen  die  Leber  nach  unten  rückt  und  palpabcl  ist.  Der 
Dämpfungsbezirk  der  Leber  wird  nach  oben  vergrößert  durch  Tumoren, 
die  sich  auf  der  Leboroberfläche  entwickeln,  Karzinom,  Echinokokkus, 


Spezielle  Symptomatologie.  573 

Abszeß,  subphrenischen  Abszeß;  ferner  durch  intrathorakale  Prozesse, 
Pleuritis,  Pneumonie,  Emphysem,  Schrumpfung  der  Lungen. 

Auskultation. 

Die  Auskultation  der  Leber  spielt  keine  große  diagnostische  Rolle, 
manchmal  hört  man  peritoneale  Reibegeräusche  bei  Entzündung  des 
Peritoneums,  die  man  besser  palpieren  kann. 

Die  Funktion  der  Leber  ist  wichtig  zur  Diagnose  von  Abszeß, 
Echinokokkus  (vgl  Kap.  X). 

Untersuchung  der  Leberfunktion. 

Über  die  Bedeutung  des  Ikterus  s.  pag.  568.  Diagnostisch  wichtig 
ist,  daß  Gallenfarbstoff  im  Harn  früher  auftritt  als  die  Gelbfärbung  der 
Haut  sich  bemerkbar  macht. 

Die  Prüfung  auf  alimentäre  Lävulosurie.  Bei  Erkrankungen 
der  Leber  ist  die  Toleranz  für  Lävulose  (angeblich  auch  für  Galaktose) 
häufig  herabgesetzt.  Bei  Verabfolgung  von  100  g  Lävulose  auf  nüch- 
ternen Magen  tritt  Lävulose  im  Harn  auf.  Nachweis  s.  pag.  328.  Die 
Toleranz  für  Traubenzucker  ist  bei  Leberkranken  in  der  Regel  weit  größer. 

Die  Prüfung  der  Harnstoff ausscheidung  ist  klinisch  für  die  Diagnose  der 
Leberfunktion  nicnt  zu  verwerten;  ebenso  gibt  die  Prüfung  auf  die  Ausscheidung 
ilfichtiger  Fettsäuren  keine  sicheren  Resultate.  Diagnostisch  ebenfalls  nicht  sicher 
sind  ^ömalien  der  Aminosäurenausscheidung. 

ürobilinurie.  Vermehrte  Urobilinausscheidung  kann  auf  eine 
Erkrankung  der  Leber  hindeuten  s.  pag.  569.     Nachweis   s.    pag.  340. 

Spezielle  Symptomatologie. 

L  Akute  gelbe  Leberatrophie. 

Die  Krankheit  beginnt  unter  den  Erscheinungen  eines  katar- 
rhalischen Ikterus  mit  Magendarmstörungen.  Im  Laufe  der  1.,  manch- 
mal auch  erst  der  2.  und  3.  Woche,  wird  der  Ikterus  stärker,  es  stellen 
sich  schwere  Allgemeinerscheinungen  ein  (Krämpfe,  Delirien,  Koma). 
Die  Leberdämpfung  wird  rasch  verkleinert,  es  treten  Blutungen  durch 
Magen  und  Darm  und  in  die  Haut  auf.  Die  Stühle  sind  gallenarm  oder 
gallenfrei.  In  der  Mehrzahl  der  Fälle  erfolgt  der  Tod  unter  dem  Bilde 
der  hepatischen  Autointoxikation,  doch  gibt  es  Fälle,  bei  denen  auch 
Heilung  eintritt.  (Die  auf  Leberhies  beruhende  Form  kann  unter  anti- 
syphilitischer Behandlung  heilen.)  Im  Harn  finden  sich  Leuzin  und 
Ty rosin  als  Folge  des  autolytischen  Zerfoll<»s  der  Leber. 

In  der  Regel  sind  bestimmte  ätiologische  Faktoren  im  Spiel:  häufiges  Auf- 
treten in  der  Schwangerschaft  (Schwangerschaftstoxikose  wahrscheinlich  plazen- 
tarer Herkunft),  sekundäres  Stadium  der  Lues  (Drüsenschwellung  an  der  Porta 
hepatis  als  Ursache  des  initialen  Ikterus),  Phosphorvergiftung  (doch  soll  hier  die 
Leber  dauernd  groß  bleiben,  Leuzin  und  Tryosüi  fehlen),  außerdem  unbekannte  Noxen. 
Auch  andere  Vergiftungen  und  schwere  Infektionen  (Chloroform,  Alkohol,  Wurst- 
und  Pilzgifte,  Typhus,  Sepsis,  Pneumonie,  P>ysipel)  können  ein  ähnliches  Krank- 
lieitsbfld  hervorrufen. 

2.  Ciirhosis  hepatis. 

(LAENNECSche  Zirrhose,   chronisch  interstitielle  Hepatitis.) 

Im  typischen,  vollentwickelten  Symptomenbild  findet  man:  Ab- 
magerung, subikterische  Verfärbung  der  Haut  und  der  Schleimhäute, 
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Aszites,  Caput  medusae,  verkleinerte,  auf  der  Oberfläche  höckerige,  in 
folge  der  Abmagerung  ptotische  Ijeber,  Milzschwellung,  Magen-  und 
Darmkatarrh,  Neigung  zu  Magen-  und  Darmblutungen,  Urobilinorie, 
Albuminurie,  manchmal  Glykosurie.  Ätiologisch  kommt  in  der  Mehr- 
zahl der  Fälle  Alkoholabusus  in  Betracht.  Nicht  immer  sind  die  ge- 
nannten Zeichen  in  der  Gesamtheit  oder  in  der  genannten  Kombination 
vorhanden.  Die  Leber  ist  im  Anfangsstadium  in  der  Mehrzahl  der  Fälle 
vergrößert.  Aszites  kann  ausbleiben,  wenn  sich  infolge  chronisch  ent- 
zündlicher Prozesse  im  Peritoneum  neue  Wege  für  den  Abfluß  des 
Blutes  entwickeln. 

3.  Hypertrophische  Leberzirrhose. 

(ToDD-HANOTsche  Zirrhose,  Elephantiasis,  bindegewebige 

Hyperplasie  der  Leber.) 

Die  Krankheit  ist  ausgezeichnet  durch  hochgradige  Vergrößerung 
der  Leber,  Ikterus,  Milzschwellung,  Bilirubinurie,  Uröbilinurie,  vielfach 
auch  Albuminurie;  Stühle  nicht  oder  nicht  dauernd  acholisch.  Sie  be- 
ginnt vielfach  mit  rezidivierenden  Magendarmkatarrhen  und  katar- 
rhalischem Ikterus,  schließlich  stellt  sich  dauernde  Gelbsucht  unter  gleich- 
zeitiger Vergrößerung  der  Leber,  welche  sehr  derb  wird,  und  der  Milz 
ein.  Es  kommen  dann  im  weiteren  Verlauf  Blutungen  in  die  Haut  und 
die  Schleimhäute  dazu,  die  Kranken  magern  ab.  Aszites  fehlt  in  typi- 
schen Fällen  dauernd. 

Zwischen  atrophischer  und  hypertrophischer  Zirrhose  kommen 
Übergangsformen  vor,  die  entweder  dadurch  charakterisiert  sind,  daß 
zu  Leber-  und  Milzvergrößerung  und  hochgradigem  Ikterus  Aszites  sich 
hinzugesellt,  oder  daß  dauernd  der  Aszites  und  der  Ikterus  bei  vor- 
handener Leber-  und  Milz  Vergrößerung  fehlt. 

Über  dem  Bilde  der  Leberzirrhose  verläuft  die  BANTische  Krank- 
heit, welche  ausgezeichnet  ist  durch  einen  enormen  Milztumor  bei 
gleichzeitiger  Atrophie  der  Leber,  Fehlen  von  Ikterus  und  Aszites  (bis 
zum  Endstadium)  und  Auftreten  einer  starken  Anämie  mit  Verminde- 
rung der  weißen  Blutzellen. 

4.  Leberlues. 

Sie  tritt  in  zwei  Formen  auf,  entweder  als  interstitielle  Hepatitis 
unter  dem  Bilde  der  Leberzirrhose  oder  als  gummöse  Hepatitis,  wobei 
in  der  Leber  umschriebene  Tumoren  von  verschiedener  Größe  auftreten, 
die  dem  Organ  eine  gelappte  Form  geben.  Beim  Sitz  der  Tumoren 
in  der  Gegend  des  Ligamentum  Suspensorium  tritt  diese  Lappung  der 
Leber  besonders  deutlich  hervor.  Die  Milz  ist  geschwollen,  die  Leber 
ist  schmerzhaft,  häufig  besteht  fremittierendes  Fieber.  Je  nachdem 
das  Pfortadergebiet  und  das  Gallengangssystem  durch  den  Sitz  der  Tu- 
moren getroffen  ist,  kommt  es  zu  Stauung  im  Pfortadergebiet  und  zu 
Ikterus.  Die  interstitielle  Form  findet  sich  bei  Neugeborenen  als  sog. 
Feuersteinleber. 

5.  Hepatitis  suppurativa,  Leberabszeß. 

In  der  Hegel  besteht  das  Bild  der  Sepsis  mit  Schüttelfrösten, 
Schmerzen  in  der  Lebergegend,  die  nach  der  Schulter  ausstrahlen.  Die 
Leber  ist  oft  vergrößert  und  zwar  mehr  nach  dem  Brustraum  zu. 
Der  Abszeß  ist  manchmal  als  derbt»  Intumeszenz,  manchmal  als  lokal 
fluktuierender  Tumor  zu  fühlen.    Ikterus  besteht  häufig,  wenn  Gallen- 
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wege  komprimiert  werden  oder  der  Abszeß  sich  im  Anschluß  an  eine 
eitrige  Cholangitis  entwickelt  hat.  Milzschwellung  ist  meist  nur  vor- 
handen, wenn  der  Abszeß  als  Metastase  eines  pyämischen  Krankheits- 
büdes  entstanden  ist,  sonst  fehlt  sie.  Wichtig  ist  die  Feststellung  an- 
derer Eiterungsprozesse  im  Körper,  speziell  im  Pfortadergebiet.  Hier 
kommt  in  Betracht  das  Magengeschwür,  Perityphlitis,  Dysenterie  (tro- 
pischer Leberabszeß),  vereiterte  Hämorrhoiden.  Auch  durch  das  arterielle 
Blutgefäßsystem  können  Eitcrungserreger  nach  der  Leber  verschleppt 
werden  bei  Lungengangrän  und  -abszeß,  allgemeiner  Sepsis. 

6.  Leberhyperämie,  Stauungsleber 

findet  sich  als  Folgeerscheinung  einer  gleichzeitig  bestehenden  Herz- 
insuffizienz und  äußert  sich  in  den  hochgradigen  Fällen  in  einer  schmerz- 
haft vergrößerten,  stumpfrandigen  Leber,  die  pulsiert  (Trikuspidal- 
insuffizienz  und  Stenose,  Perikarditis).  Gleichzeit^  bestehen  Stauungs- 
katarrhe im  Magen-  und  Darmkanal.  Ikterus  ist  in  mäßigem  Grade  vor- 
handen, Aszites  bei  hochgradigen  Insuffizienzerscheinungen  immer, 
ebenso  Milzschwellung.  In  den  ausgesprochenen  Fällen  kann  das  klinische 
Bild  durchaus  dem  der  Leberzirrhose  gleichen,  besonders  da  auch  bei 
letzterer  schließlich  Herzschwächeerscheinungen  infolge  Myokarditis  auf- 
treten. Die  Unterscheidung  ist  dann  nicht  immer  leicht,  wenn  das 
Krankheitsbild  nicht  von  vornherein  klinisch  verfolgt  werden  konnte. 
Ein  gleichartiges  Symptomenbild  erzeugt  die  sog.  perikarditische 
Leberzirrhose,  welche  mit  einer  Obliteration  des  Perikards,  einer 
chronisch  hyperplastischen  Entzündung  des  Peritonealüberzuges  der 
Leber  und  des  übrigen  Peritoneums  cinhergeht  (chronische  Polyserositis). 

Anatomisch  findet  man  in  diesen  Fällen  die  Leber  eingebettet  in  dicke  weiße, 
derbe  Membranen,  welche  der  Leber  die  Bezeichnung  Zuckergußleber  verschafft 
haben. 

Dasselbe  Syndrom  kann  zustande  kommen  bei  chronischer  Peri- 
tonitis auf  tuberkulöser  Grundlage. 

7.  FetUeber. 

Sie  tritt  entweder  bei  allgemeiner  Adipositas  als  Mastfettleber  auf 
oder  bei  abgemagerten  marantischen  Personen,  wenn  die  letzten  Fett- 
reserven  aus  den  Fettdepots  nach  der  Leber  transportiert  werden,  z.  B. 
bei  Tuberkulose.  Die  Leber  ist  gleichmäßig  vergrößert,  weich,  stumpf- 
Tandig.    Ikterus  und  Milzschw^llung,  Aszites  fehlen. 

8.  Amyloide  Degeneration  der  Leber,  Amyloidleber. 

Die  Leber  ist  groß  und  derb.  Der  Rand  ist  stumpf,  die  Ober- 
fläche glatt  und  bei  Palpation  nicht  schmerzhaft.  Ikterus  und  Pfort- 
aderstauung fehlen,  jedoch  ist  Aszites  vorhanden,  wenn  —  was  sehr 
häufig  der  Fall  ist  —  entweder  gleichzeitig  Amyloidniere  mit  allgemeinem 
Hydrops  oder  Tuberkulose  des  Peritoneums  besteht.  Die  Milz  ist  stark 
vergrößert  und  derb  (Amyloidmilz).  Bei  gleichzeitiger  Amyloidose  des 
Darmes  bestehen  Durchfälle.  Als  Grundkrankheit  kommen  Lues, 
Tuberkulose,  chronische  Eiterungen,  Malaria  in  Betracht. 

9.  Leberkrebs. 

Die  Mehrzahl  der  Fälle  von  Leberkarzinom  entsteht  sekundär 
entweder  bei  Karzinom  im  Pfortadergebiet  durch  Metastasen  oder  durch 
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direktes  Übergreifen  eines  Karzinom  vom  Magen  oder  Darm  auf  die 
Leber.  In  seltenen  Fällen  ist  der  Leberkrebs  primär.  Die  Erschei- 
nungen bestehen  in:  Volumsvergrößerung  der  Leber,  deren  Oberfläche 
meist  höckerig  und  auf  Druck  schmerzhaft  ist;  auch  spontane  Schmerz* 
haftigkeit  ist  sehr  häufig.  Die  Milzschwellung  fehlt  in  der  über^'iegenden 
Mehrzahl  der  Fälle.  Ikterus  ist  meist  in  mäßigem  Grade  vorhanden. 
Aszites  ist  entweder  eine  Begleiterscheinung  der  primären  karzinoma- 
tosen  Erkrankung  oder  die  Folge  der  Pfortaderstauung. 

10.  Echinococcus  uniloculans. 

Die  Krankheit  äußert  sich  in  Vergrößerung  der  Leber  durch  einen 
verschieden  großen,  weichen,  fluktuierenden  Tumor,  der  bei  der  stoß- 
weisen Palpation  Hydatidenschwirren  erkennen  läßt.  Ikterus  fehlt 
in  der  Mehrzahl  der  Fälle,  ebenso  Aszites.  Die  Probepunktion  liefert 
eine  klare,  eiweißarme  Flüssigkeit,  die  manchmal  Bernsteinsäure  und 
Kochsalz  enthält,  sich  aber  vor  allem  durch  die  Anwesenheit  von  Ek^hino- 
kokkenmembranen  und  Hacken  auszeichnet.  Bei  Vereitening  des  Echino- 
kokkensackes entsteht  das  Bild  des  Leberabszesses. 

IL  Multilokularer  Echinokokkus 

ist  gekennzeichnet  durch  das  Auftreten  von  multiplen  Tumoren,  WJz- 
tumor  und  Ikterus.  Auch  hier  ist  die  Punktionsflüssigkeit  charakte- 
ristisch. Multilokularer  und  unilokulärer  Echinokokkus  werden  wahr- 
scheinUch  durch  zwei  verschiedene  Parasiten  bedingt. 

Krankheiten  der  Gallenwege. 

1.  Icterus  catarrhalis. 

Unter  Magen-  und  Darmerscheinungen,  im  Anschluß  an  akute 
Indigestionen  oder  psychische  Erregungen  tritt  allmähUch  zunehmende 
Gelbfärbung  der  Haut  und  der  Schleimhäute  auf.  Der  Urin  wird  dunkel- 
bis  schwarzbraun,  enthält  Bilirubin  und  Gallensäuren,  die  Stühle  werden 
acholisch.  Es  besteht  allgemeine  Muskelschwäche,  psychische  Reizbar- 
keit, Verstimmung,  rasche  geistige  Ermüdbarkeit.  Der  Puls  ist  meist 
verlangsamt.  Lästig  ist  dauernd  starkes  Hautjucken.  Die  Leber  ist  in 
manchen  Fällen  angeschwollen,  bei  längerer  Dauer  oft  sehr  stark.  Die 
Milz  ist  meistenteils  nicht  vergrößert,  kann  es  aber  werden.  In  jedem 
einzelnen  Falle  muß  das  ätiologische  Moment  festgestellt  werden,  vor 
allen  Dingen  mechanische  Ursachen,  CholeUthiasis,  Tumoren  usw.  bei 
längenT  Dauer  der  Krankheit  ausgeschlossen  werden.  In  der  Mehrzahl 
der  Fälle  ist  der  Ikterus  catarrhalis  der  Ausdruck  einer  Entzündung 
der  Gallonwege  i Cholangitis). 

2.  WEHiSche  Krankheit    Icterus  infectiosus. 

Diese  Krankheit  beginnt  plötzHch  mit  hohem  Fieber,  unter  Um- 
ständen mit  Schüttelfrost,  Kopfschmerzen,  Erbrechen,  Durchfällen,  auf- 
fallender Schwäche,  Muskelschmerzen,  Schwellung  der  Milz,  Albuminurie. 
Am  3.-5.  Tage  setzt  unter  Steigerunir  der  nervösen  Erscheinungen 
(DeUrien,  Sonmolenz)  der  Iktenis  mit  Fi(^ber  und  l^Iilzschwellung,  Al- 
buminurie ein.  Die  Fäzes  sind  zuweilen  acholiseli.  Häufig  sind  Haut-  und 
Schleimhautblutunjren,  seltener  Exantheme  (Herpes.  Roseola  usw).  Das 
Fieber  fällt  in  der  2.  Woche  staff eiförmig  ab  unter  Rückgang  der  übrigen 
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Erscheinungen.  Hervorzuheben  ist  die  Neigung  zu  Rezidiven  nach  einer 
Remission  von  etwa  einer  Woche.  Das  Rezidiv  verläuft  in  der  Regel 
milder,  kann  aber  auch  zum  Tode  führen.  Die  Krankheit  tritt  bei  be- 
stimmten Berufsklassen,  z.  B.  Metzgern,  häufig  auf  und  wird  wahr- 
scheinlich durch  Genuß  verdorbenen  Fleisches  hervorgerufen. 

Cholelithiasis.    Gallensteinkrankheit. 

Das  hervorstechendste  Symptom  ist  die  GallensteinkoUk.  Sie 
äußert  sich  in  heftigen  Schmerzen  im  rechten  Hypochondrium,  die  nach 
dem  Epigastrium,  dem  Rücken,  der  rechten  Schulter  und  dem  rechten 
Arm  ausstrahlen,  mit  Fieber,  Frostgefühl,  sogar  Schüttelfrost,  Ikterus, 
Leberschw6llung,  Erbrechen,  Oligurie,  Ohnmachtsgefühl,  manchmal  mit 
Bewußtlosigkeit  und  Konvulsionen  einhergehen.  Der  Ikterus  ist  nicht 
immer  vorhanden;  er  fehlt,  wenn  der  Stein  so  klein  ist,  daß  er  den 
Choledochus  passiert  oder  nur  kurze  Zeit  stecken  bleibt  oder  im  Ductus 
cysticus  sitzt.  Verstopft  er  den  Ductus  cysticus,  so  schwillt  die 
Gallenblase  an  und  wird  als  praller,  schmerzhafter  Tumor  fühlbar.  Über 
dem  Tumor  fühlt  man  zuweilen  peritonitisches  Reiben.  Häufiger  als 
eine  dauernde  Vergrößerung  der  Blase  entwickelt  sich  eine  Schrumpfung. 
Im  Verlauf  der  Cholelithiasis  kann  es  zu  chronischen  Entzündungs- 
und Eiterungsprozessen  innerhalb  der  Gallenwege  (Cholangitis,  Chole- 
cystitis, Empyem  der  Gallenblase),  der  Leber  oder  der  Umgebung  der 
Gallenblase  (Pericholecystitis)kommen,  die  unterseptischen  Erscheinungen 
veriaufen  oder  das  Bild  einer  chronischen  Leberaffektion  mit  Ikterus, 
Leber-  und  Milzschwellung  machen  (chronische  Cholelithiasis). 
Auch  Ileus  kann  durch  Steineinklemmung  im  Darm  zustande  kommen. 
Ein  wichtiges  Symptom  ist  das  Auftreten  der  Steine  in  den  Fäzes,  die 
aber  nicht  immer  zu  finden  sind,  weil  die  Steine  wieder  in  die  Gallen- 
blase zurücktreten  (erfolgloser  Anfall)  oder  im  Darm  zerfallen  können. 

Untersuehimg  des  Pankreas. 

Anatomische  and  physiologische  Vorbemerkungen,  Das  Pankreas  liegt 
im  Retroperitonealraum  als  längliches  Gebilde,  das  linkerseits  bis  zur  Milz,  rechts  in 
die  konkave  Ausbuchtung  des  Duodenum  reicht.  Der  Kopf  des  Pankreas  hat  Beziehungen 
MUT  Pars  verticalis  des  Duodenums,  in  die  der  Ausführungsgang  des  Pankreas  (Ductus 
Wirsingianus)  mit  dem  Ductus  choledochus  in  der  Papilla  Vateri  mündet.  Der  Körper 
des  Pankreas  liegt  in  der  Höhe  des  2.  Lendenwirbels  vor  der  Wirbelsäule.  Der  Schwanz 
des  Pankreas  erstreckt  sich  bis  zur  Milz.  Die  Vorderfläche  der  Bauchspeicheldrüse 
wird  vom  Peritoneum  überzogen  und  durch  diese  Peritoneal  falte  das  Pankreas  von  der 
Hinterfläche  des  Magens  getrennt.  An  seiner  Hinter  fläche  ist  es  durch  re  troper  itoneales 
Bindegewebe  fixiert. 

Das  Pankreas  sezerniert  ein  für  die  Verdauung  äußerst  ttichtiges  Sekret,  weches 
in  das  Duodenum  entleert  wird.  Es  enthält  ein  proteolytisches  Ferment,  Trypsin^  das 
denaturiertes  Eiweiß  zu  den  kristallinischen  Endprodukten  abbaut.  Seine  Wirksamkei 
ist  an  alkalische  Reaktion  gebunden.  Fernerhin  enthält  das  Pankreassekret  ein  stärke- 
verdauendes Ferment,  t)iastase,  welches  die  nach  der  Einwirkung  des  diastatischen 
Speichelfermentes  begonnene,  im  Magen  gehemmte  Hydrolyse  des  Zuckers  weiter  be- 
fördert. Wahrscheinlich  enthält  das  Pankreas  ein  Ferment,  Maltase,  für  den  Malz- 
sucker  und  eine  Laktase  für  den  AIilchzi4cker.  Ein  drittes  Ferment,  Steapsin,  ist  wichtig 
für  die  Spaltung  des  Fettes.  Die  Fermente  werden  als  unwirksame  Vorstufen,  Zymogene, 
sesemieri  und  durch  die  Galle  und  die  Enterokinase  der  BRUNNER  sehen  Drüsen  aktiviert. 
Die  Fermentsekretion  ist  abhängig  vom  Nervensystem,  und  zwar  vorwiegend  vom  Vagus, 
dessen  Reizung  vermehrte  Fermentabscheidung  auslöst.  Eine  geringere  Wirkung  hat 
der  Splanchnicus.  Außer  dem  Vagus  wirkt  der  Übertritt  von  saurem  Chymus  in  das 
Duodenum  sekretionsbef ordernd:  dabei  ist  die  interessante  Tatsache  zu  beobachten, 
daß  der  Gehalt  an  den  einzelnen  Fermenten  abhängig  ist  von  der  Art  der  Nahrung;  bei 
eiweißreicher  Nahrung  wird  ein  an  Trypsin,  bei  Kohlcnhydratnahrung  ein  an  Diastase 
und  bei  Fettnahrung  ein  an  Steapsin  reiches  Sekret  geliefert. 

Lehrbuch  der  klinischen  Diagnostik.  3.  Aufl.  37 
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Außer  dem  ^Äußeren*,  an  den  Verdauungskanal  (^gegebenen  liefert  das  Paaknu 
noch  ein  ^^inneres"  Sekret  in  das  Blut,  welches  für  den  Ablauf  des  ZuckersioffwtckitU 
van  Wichtigkeit  ist.  Ausrottung  des  Pankreas  bei  Hunden  und  anderen  Tieren  htmtü 
eine  dauernde,  zum  Tode  führende  Zucker ausscheidung  (Pankreasdiabetes,w,MEiUiC 
und  Minkowski).  Nach  Unterbindung  der  Pankreasgdnge  (Abschluß  des  dußan 
Sekretes  vom  Darm)  tritt  Diabetes  nicht  auf.  Die  Natur  dieses  inneren  Sekrtks  üs 
Pankreas  ist  bisher  nicht  erkannt:  vielleicht  wird  vom  Pankreas  eine  aktivierende  Sh^ 
statu,  „Katalysator*' ,  an  das  Blut  abgegeben,  welches  die  Verbrennung  der  KeUn^ 
hydrate  im  Organismus  befördert. 

Die  Anamnese  ergibt  bei  Pankreaserkrankungen  keine  chartt 
teristischen  AnhaltspunKte. 

Von  den  allgemeinen  Symptomen  sind  die  Verdauung»-  uiuL 
Stoffwechselstörungen  hervorzuheben,  welche  bei  Erkrankui^en  des 
Pankreas,  gleichgültig  welcher  Natur  sie  sind,  auftreten  können. 

Die  Stuhlentleerung  ist  meist  vermehrt,  die  Stühle  voluminös,  tok 
breiiger  Konsistenz  und  von  der  Farbe  des  Fettstuhles.  Die  Fettverluste 
im  Kot  sind  sehr  beträchtlich,  bis  60  %  des  eingeführten  Fettes,  weit 
beträchtlicher  als  bei  der  mangelhaften  Fettresorption  bei  GallenabschhB. 
Ebenso  ist  die  Verdauung  der  Eiweißstoffe  hochgradig  herabgesetit 
(Azotorrhoe).  Der  Kot  enthält  in  ausgeprägten  Fällen  unveränderte, 
zusammenhängende  Muskelstücke.  Die  Kohlenhydratverdauung  ist  in 
Gegensatz  hierzu  nicht  gestört. 

Infolge  der  mangelhaften  Resorption  der  Nahrung  kommt  es  xa 
Ernährungsstörungen,  die  noch  wesentlich  gesteigert  werden,  wenn  ach 
ein  Diabetes  entwickelt.  Es  ist  meist  ein  schwerer  Diabetes,  der 
allerdings  als  pankreatogener  nur  diagnostiziert  werden  kann,  wenn  er 
mit  Steatorrhoe  und  Azotorrhoe  kombiniert  ist.  Häufig  ist  bei  Pankreas- 
erkrankungen Ikterus  vorhanden  und  zwar  dann,  wenn  der  Duetu» 
choledochus  durch  Entwicklur^  von  Neoplasmen  am  Kopf  des  Panhw* 
obturiert  ist. 

Von  den  Untersuchungsmethoden  kommt  nur  die  Palpation 
in  Betracht,  welche  den  Nachweis  von  Vergrößerungen  des  Pankreas 
durch  Tumoren  und  Cysten  erbringen  kann.  Das  Pankreas  ist  nor- 
malerweise nicht  fühlbar,  außer  wenn  bei  Ptose  der  Baucheingeweide, 
speziell  des  Magens,  die  kleine  Kurvatur  tief  gerückt  ist  und  der  Magen 
vertikal  gestellt  ist.  Alsdann  fühlt  man,  besonders  deutlich  bei  älteren 
Individuen,  das  Pankreas  als  querverlaufenden  Strang  im  Epigastrium, 
der  sich  durch  eine  eigenartig  granulierte  Beschaffenheit,  seine  waben- 
förmige  Gestalt,  die  respiratorische  Unverschieblichkeit,  sein  Verhalten 
bei  der  Aufblähung  des  Magens,  wobei  er  weniger  deulich  fühlbar  wird, 
auszeichnet.  Tumoren  des  Pankreas  sind  respiratorisch  nicht  ver- 
schieblich, sie  verschwinden  bei  Aufblähung  des  Kolons  und  bei  Auf- 
blähung des  Magens;  häufig  zeigen  sie  von  der  Aorta  mitgeteilte  Pulsation. 

Prüfung  der  Pankreasfnnhtion. 

Nachweis  von  Trypsin  im  Mageninhalt  s.  päg.  520. 
Dauerndes    Fehlen    von    Trypsin   im   Mageninhalt   kann  auf 
Funktionsstörung  im  Pankreas  hindeuten. 

Nachweis  von  Trypsin  in  den  Fäzes. 

• 

Man  extrahiert  die  wässerige  Aufschwemmung  der  Fäzes  mit 
Glyzerin  und  stellt  mit  dem  Glyzorinextrakt  einen  Verdauungsversuck 
mit  Fibrinkarmin  in  0,3—0,4  %iger  Sodalösung  an.  —  Mit  dem  Glyzerin' 
extrakt.  der  Fäzes  kann  man  lerner  im  Reagenzglas  einen  Verdauuffi[S- 
versuch  mit  Glutoidkapsoln  (s.  unten)  anstellen.     Werden  diese  gelöst. 
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SO  ist  Trypsin  vorhanden.  —  Außerdem  kann  man  mit  dem  Extrakt 
die  für  den  Trypsinnachweis  im  Mageninhalt  angegebene  Probe  an- 
stellen, s.  pag.  520. 

Sahlis  Glutoidprobe.  Man  verabreicht  dem  zu  untersuchenden 
Kranken  mit  dem  Frühstück  eine  mit  0,2  Jodkali  gefüllte  Glutoid- 
kapsei  (Gelatinekapsel,  welche  in  Formalhedyd  gehärtet  ist).  Mit  dem 
nach  6,  8,  10  und  24  Stunden  nach  dem  Einnehmen  der  Kapsel  ent- 
leerten  Harn  stellt  man  die  Probe  auf  Jod  an  (s.  pag.  520).  Fehlen 
von  Jod  im  Harn  zeigt,  daß  die  Kapsel  nicht  verdaut  ist  und  die  Pankreas- 
Sekretion  gestört  ist.  Vorausssetzung  ist  hierbei,  daß  die  Magen-  und 
Darmmotilität  normal  ist. 

Alimentäre  Glykosurie. 

Man  verabfolgt  dem  Kranken  nach  dem  ersten  Frühstück  100  g 
Traubenzucker  und  untersucht  den  bis  zur  6.  Stunde  nach  der  Ingestion 
in  2  stündigen  IntervaUen  gelassenen  Harn  sowie  den  Restharn  des 
Tages  auf  Traubenzucker.  Nachweis  s.  pag.  318.  Ausscheidung  von 
Traubenzucker  zeigt  eine  Funktionsstörung  des  Pankreas  an. 

Krankheiten  des  Pankreas. 

1.  Akute  hämorrhagische  Pankreatitis.    Akute  Pankreasnekrose. 

Sie  verläuft  unter  dem  Bilde  der  akutesten  Peritonitis  mit  plötz- 
lich auftretenden  Schmerzen  in  der  Oberbauchgegend,  Meteorismus, 
Erbrechen  und  Kollaps.  Die  Krankheit  tritt  meist,  ohne  daß  Vorboten 
abdomineller  Art  vorausgegangen  sind,  bei  Menschen  im  mittleren 
Lebensalter  und  häufig  bei  fetten  Individuen  auf. 

2.  Chronische  Pankreatitis. 

Die  chronische  Pankreatitis  macht  prägnante  Symptome  im  all- 
gemeinen nicht.  Nach  Erfahrungen,  die  man  neuerdings  über  die  Be- 
teiligung des  Pankreas  bei  der  Leberzirrhose  gemacht  hat,  darf  man 
sie  vermuten  bei  Erkrankungen  der  Leber  und  der  Milz.  In  au8ß:e- 
sprochenen  Fällen  findet  man  Funktionsstörungen  des  Pankreas  in  Form 
des  diabetischen  Syndroms  oder  alimentäre  Glykosurie.  Bei  Wegfall 
des  äußeren  Sekretes  finden  sich  die  Zeichen  mangelhafter  Pankreas- 
▼erdauung,  Azotorrhoe  und  Steatorrhoe. 

3.  Karzinom  des  Pankreas. 

Es  bestehen  die  allgemeinen  Ernährungsstörungen,  welche  das 
Karzinom  auch  beim  Sitz  an  anderen  Stellen  macht,  hier  in  verstärktem 
Maße  dann,  wenn  die  typischen  Funktionsstörungen  des  Pankreas  vor- 
handen sind.  Beim  häufigsten  Sitz  des  Karzinoms  am  Kopfe  des  Pan- 
kreas findet  man  im  Epigastrium  einen  Tumor  und  erkennt  den  Tumor 
als  zum  Pankreas  gehörig  durch  sein  Verhalten  bei  der  Darm-  und 
Magenaufblähung.  Meist  bestehen  heftige  Schmerzen,  bei  Druck  auf 
den  Choledochus  Icterus. 

4.  Pankreascysten. 

Pankreascysten  entstehen  häufig  durch  Trauma,  seltener  durch 
Steine  und  repräsentieren  eine  cystische  Geschwulst  im  Mesofi:a8trium 

37* 


580  Mohr,  Diagnostik  der  Erkrankungen  der  Digestionsorgane. 

von  oft  bedeutender  Größe.  Differcntialdiagnostisch  sind  sie  nicht  immer 
mit  Sicherheit  abzugrenzen  gegenüber  dem  Leberechinokokkus,  der  Hydro* 
nephrose,   cystischen  Tumoren  der  Nebenniere,    Gallenblasentumoien^ 
Ovarialcysten.    Die  Punktion  der  Tumoren  ergibt  zuweilen  eine  eiweiß- 
reiche Flüssigkeit,  welche  oft  stärke-  und  eiweißverdauende  Eigenschaftei^ 
hat.   Mcht  immer  ist  jedoch  in  den  Pankreascysten  wirksamer  Pankreas — 
saft  enthalten,  sei  es,  daß  bei  alten  Cysten  die  Fermente  zerstört  and^ 
sei  es,  daß  sie  überhaupt  in  wirksamer  Form  nicht  in  dem  Cystensaelid 
enthalten  waren. 

5.  Pankreassteine.    Sialolithiasis. 

Sie  äußern  sich  in  Eolikschmerzen  mit  dem  Sitz  im  Mesogastriuirm 
und  gleichzeitiger  Salivation.  Manchmal  besteht  Glykosurie,  sehen,  irx 
Gegensatz  zu  den  Gallensteinen,  Ikterus.  Bestehen  Fettstühle  undl 
Azotorrhoe,  so  wird  die  Diagnose  gegenüber  anderen  kolikartigeEB. 
Schmerzen  sicherer.  Vollkommen  gesichert  wird  sie  durch  den  Sack — 
weis  von  Pankreassteinen  im  Kot,  deren  chemische  Analyse  entwedear 
ausschließlichen  Gehalt  an  phosphorsaurem  oder  kohlensaurem  EaDs: 
neben  einer  mehr  oder  weniger  reichlich  vorhandenen  organischen  Sub- 
stanz ergibt. 

Die  Erkrankung  ist  anscheinend  nicht  sehr  häufig.  Sie  wird  h&ufig  nr — 
wechselt,  besonders  bei  Leuten  in  mittlerem  und  höherem  Lebensalter,  mit  Knmpf— 
zuständen,  die  sich  auf  dem  Boden  der  Arteriosklerose  und  Aortitis  entwiekSlm. 
(„Gefäßkrisen**  Angina  pectoris).  Auch  hier  kommt  es  zu  paroxysmeU  aaftrete]idiiB> 
Schmerzen  in  der  Oberbauchgegend,  welche  mit  Glykosurie .  einhergehen  oder  (siete. 
bei  bereits  glykosurischen  Individuen)  entwickeln. 
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Untersuchung  der  Milz. 

Die  Milz  liegt  als  ein  länglichovales  Organ  im  linken  Hypochondrium  zwischen 
9.  und  II.  Rippe  mit  einer  schräg  von  hinten  oben  nach  unten  vorn  gerichteten  LÄigJ-' 
ochse.  Ihr  Längsdurchmesser  liegt  hinter  der  10.  Rippe  und  läuft  parallel  mit  ditstr. 
Das  hintere  Ende  der  Milz  liegt  ca.  2  cm  vom  10.  Brustwirbel  entfernt:  das  vorderi  Ewii 
hinter  eifier  von  dem  Sternoklavikulargelcnk  nach  der  Spitze  der  11.  Rippe  gezogt^ 
Linie —  Linea  costo-articularis.  Der  obere  Rand  der  Milz  zeigt  eine  oder  mehrere  Hw- 
kerbungen^  die  besonders  bei  der  pathologisch  vergrößerten  Müx  deutlich  hervorträte 
(Crena  lienis).  Die  Milz  liegt  oben  dem  Zwerchfell  an,  nach  unten  bedeckt  sie  eiM» 
Teil  der  linken  Niere,  nach  vorn  und  unten  grenzt  sie  an  den  Magen  und  das  Ka^ 
Sie  bildet  die  äußere  Grenze  des  TRAUBEschen  Raumes.  Nur  zwei  Drittel  der  Mut 
liegen  wandständig,  das  obere  Drittel  ist  von  der  Lunge  bedeckt. 

Die  Milz  hat  eine  eigenartige  anatomische  Struktur,  die  sich  insbesondert  t« 
der  Anlage  der  Milzsinus  äußert.  Von  der  Kapsel  aus  ziehen  Bindegewebsfasern  i* 
das  Innere  der  Milz,  die  zwischen  sich  die  Milzpulpa  aufnehmen.  In  der  Müzptip* 
liegen  die  Kapillaren  der  arteriellen  Gefäßäste,  die  in  ihren  Wandungen  AnhäufyHt* 
von  Lymphozyten  haben  (MALPIGH/sche  Körperchen).  Aus  der  Milzpulpa  stri^ 
das  Blut  in  einem  Röhrensystem  in  weite  gefäßlose  Sinus,  von  denen  aus  die  abfOkfenitt 
Venen  ihren  Ursprung  nehmen.  Infolge  dieser  Anordnung  des  Gefdßsystewu  «^ 
der  Bliitstrom  in  der  Milz  außerordentlich  verlangsamt  und  wohl  die  Ursache  daßft 
daß  so  häufig  im  Blute  kreisende  Substanzen  und  Infektionserreger  in  der  Milz  ahgelsi^ 
werden.  Das  Venenblut  nimmt  in  der  Milzpulpa  sehr  viel  weiße  Blutkörperchen  i^i 
so  daß  es  ca.  yo  mal  reicher  an  Leukozyten  ist  als  das  arterielle  Blut. 

Die  Funktion  der  Milz  ist  noch  nicht  geklärt.  Sicher  ist,  daß  sie  im  embryondt» 
Leben  zu  den  blutbildenden  Organen  gehört,  eine  Funktion,  welche  die  MiU  im  poär 
embryonalen  Leben  nur  unter  pathologischen  Bedingungen  wieder  ausübt.  Zwis^ 
Milz  und  Leber  bestehen  innige  Wechselbeziehungen.  Darauf  deutet  hin,  daß  bei  w** 
chronischen  Erkrankungen  der  Leber  die  Milz  ebenfalls  erkrankt,  auch  ohne  daß  ts  sie» 
hierbei  um  die  Wirkungen  von  Pfortaderstauung  handelt.    Nach  neueren  AnschaunH"^ 
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ist  der  Milztumor  bei  der  Leberzirrhose  nicht  nur  nicht  die  Folge  der  Pfortader  Stauung, 
sondern  möglicherweise  der  Vorläufer  der  Lebererkrankung,  zum  mindesten  aber  eine . 
konkomittierende  Erscheinung.  Unter  physiologischen  Verhältnissen  findet  in  der  Milz 
eine  Vorbereitung  der  roten  Blutkörperchen  für  die  Gallefarbstoffbildung  in  der  Leber 
statt.  In  der  Milz  werden  die  dem  Untergang  verfallenen  roten  Blutkörperchen  von  ihrem 
Farbstoff  befreit,  der  wahrscheinlich  durch  Leukozyten _  oder  Milzpulpazellen  nach  der 
Leber  transportiert  wird,  um  dort  weiter  zu  Gallenfarbstoff  umgewandelt  zu  werden. 
Die  Stromata  der  roten  Blutkörperchen  werden  wahrscheinlich  in  der  Milz  verdaut. 
Vielleicht  besteht  auch  noch  zwischen  Milz  und  Pankreas  eine  Wechselbeziehung  derart, 
daß  von  der  Milz  aus  eine  Anregung  für  die  Trypsinproduktion  im  Pankreas  statt- 
findet. Für  die  Beurteilung  pathologischer  Verhältnisse  geben  die  unvollkommenen 
Kenntnisse  über  die  Milzfunktionen  wenig  Anhaltspunkte. 

Die  Krankheit ssympto nie,  welche  bei  Milzerkrankungen  auf- 
treten, bestehen,  abgesehen  von  unscharfen,  lokalen  subjektiven  Sym- 
ptomen, in  Vergrößerungen  des  Organs. 

Inspektion. 

Von  den  Untersuchungsmethodenfleistet  die  Inspektion  sehr  wenig.  Xur 
in  seltenen  Fällen  bei  hochgradiger  Vergrößerung  der  Milz  und  bei  dünnen  er- 
schlafften Bauchdecken  erkennt  man  eine  Auftreibung  des  linken  Hypochondriums 
und  die  Konturen  des  sich  bei  der  Respiration  auf-  und  abbewegenden  Organs. 

Palpation. 

Die  wichtigste  Untersuchungsmethode  ist  die  Palpation.  Man 
läßt  den  Patienten  die  Diagonallage  oder  rechte  Seitenlage  einnehmen, 
den  Unken  Arm  nach  oben  bringen  und  die  Unke  Hand  auf  den  Kopf 
legen.  Die  Beine  werden  am  besten  etwas  an  den  Leib  angezogen.  Der 
Arzt  sitzt  zur  rechten  Seite  des  Kranken,  legt  die  Unke  Hand  auf  die 
Rückenfläche  der  Unken  Thoraxhälfte  und  palpiert  mit  flach  aufgelegten 
Fingern  der  rechten  Hand  die  Gegend  des  Unken  Rippenbogens,  indem 
er  mit  der  Unken  Hand  sich  die  untere  Thoraxpartie  entgegendrückt. 
Bei  Schwerkranken  muß  man  häufig  auf  die  Untersuchung  in  der  Dia- 
gonaUage  verzichten,  hier  bleibt  der  Patient  in  Rückenlage. 

Unter  normalen  Bedingungen  fühlt  man  die  Milz  nicht.  Sie  wird 
fühlbar  trotz  normaler  Größe,  wenn  sie  ihre  Lage  verändert  hat.  Beim 
Emphysem  rückt  sie  manchmal  tiefer,  so  daß  sie  palpabel  ^\^rd.  Auch 
bei  allgemeiner  Enteroptose,  wenn  die  Bänder  der  Milz  erschlafft  sind, 
rückt  die  Milz  nach  unten.  Manchmal  hat  die  Milz  eine  so  große 
Bewegungsfreiheit,  daß  sie  weitab  von  ihrer  ursprüngUchen  Stelle  ge- 
legen sein  kann,   —  Wandermilz. 

Unter  pathologischen  Verhältnissen  wird  die  Milz  palpabel 
wenn  sie  vergrößert  ist.  Die  Vergrößening  ist  entweder  eine  gleich- 
mäßige oder  ungleichmäßige.  Ersteres  ist  der  FaU  bei  der  Ver- 
größerung der  Milz  in  akuten  Infektionskrankheiten  (Typhus  abdominaüs, 
eXanthematicus,  Recurrens,  Scharlach,  Malaria,  Pocken,  Sepsis,  Pyämie, 
manchmal  bei  MiUartuberkulose,  ferner  bei  Pneumonie  usw.),  bei  tuber- 
kulöser Peritonitis,  Leukämie,  Leberlues,  hypertrophischer  und  atro- 
phischer Leberzirrhose,  Stauungsmilz,  Pfortaderthrombose,  Amyloidose, 
Rachitis,  manchmal  bei  Chlorose  und  perniziöser  Anämie;  bei  Neu- 
bildungen (Karzinom,  Sarkom  usw.),  Echinokkokus,  Abszeß. 

Bei  der  Palpation  ist  zu  achten  auf  Schmerzhaftigkeit,  Größe, 
Konsistenz,  Gestalt  und  Oberfläche  der  Milz.  Die  Milz  wird 
schmerzhaft,  wenn  ihr  Peritonealüberzug  krankhaft  verändert  ist  oder 
bei  der  SchweUung  stark  gespannt  wird:  bei  Milzinfarlct,  akuten  Infek- 
tionskrankheiten, rasch  eingetretener  Stauung,  Abszeß,   Neubildungen. 
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Die  Größe  des  Milztumors  ist  bei  manchen  EIrkrankungen 
charakteristisch.  Die  größten  Tumoren  finden  sich  bei  der  Leukämie, 
bei  der  die  Milz  auch  außerordentlich  hart  ist,  mäßig  große  Milztumoren 
mit  ziemlich  weicher  Konsistenz  bei  Infektionskrankheiten.  Im  all- 
gemeinen ist  Größe  und  Derbheit  des  Milztumors  abhängig  von  der 
Dauer  der  Erkrankung.  Die  chronischen  Milztumoren  bei  Amyloidose, 
BANTischer  Krankheit,  Lues  der  Milz  sind  auch  die  derbsten.  Charak- 
teristisch für  diese  großen  Milztumoren,  insbesondere  für  den  Milztumor 
bei  Leukämie,  ist  die  Beschaffenheit  des  oberen  Kandes,  an  dem  man  deut- 
lich die  Einkerbungen  fühlt.  Die  Oberfläche  der  Milz  ist  bei  den- 
jenigen Tumoren,  welche  gleichmäßige  Vergrößenmgen  machen,  im  all- 
gemeinen glatt,  jedoch  findet  man  beim  leukämischen  Milztumor  und 
beim  Infarkt,  ebenso  wie  bei  den  eine  ungleichmäßige  Vergrößerung 
der  Milz  hervorrufenden  Neubildungen  usw.  unregelmäßige  Beschaffen- 
heit der  Oberfläche.  Der  Milztumor  ist  durch  seine  respiratorische 
Verschieblichkeit  ausgezeichnet.  Selbst  bei  sehr  großen  Tumoren,  welche 
weit  in  das  Abdomen  hineinragen,  z.  B.  beim  leukämischen  Milztumor, 
der  oft  die  Mittellinie  nach  rechts  überschreitet,  findet  man  diese  respi- 
ratorische Verschieblichkeit,  welche  neben  der  fühlbaren  Crena  die  Er- 
kennung des  Tumors  als  vergrößerte  Milz  ermöglicht.  Auch  die  Wander- 
milz ist  im  allgemeinen  an  diesen  Eigenschaften  zu  erkennen,  nur  bei 
weiter  Entfernung  von  ihrem  Ursprungsort  verliert  sie  naturgemäß  den 
Zusammenhang  mit  dem  Zwerchfell,  hier  sind  die  charakteristische, 
länglich  ovale  Form  des  Tumors  und  die  Einkerbungen  am  Rande  zur 
Diagnose  verwertbar  und  ermöglichen  die  Unterscheidung  von  Netz- 
tumoren und  Tumoren  des  Kolons. 

Perkussion. 

Man  perkutiert  die  Milz  entweder  in  der  Diagonallage  oder  in 
aufrechter  Stellung  und  im  Sitzen.  Da  es  sich  bei  der  Milz  um  die  Fest- 
stellung einer  oberflächUchen  Dämpfung  handelt,  das  Organ  eine  ge- 
ringe Dicke  besitzt,  von  den  lufthaltigen  Organen  des  Unterleibes  um- 
geben und  z.  T.  von  der  Lunge  bedeckt  ist,  so  bedient  man  sich  der 
leisen  Perkussion.  Man  bestimmt  zunächst  in  der  Skapularlinie  den 
unteren  Rand  der  linken  Lunge  und  perkutiert  dann  in  der  mittleren 
Axillarlinie  vertikal  nach  abwärts;  in  der  Höhe  der  9.  Rippe  findet  man 
gedämpften  Schall  =  obereMilzgrenze.  Man  perkutiert  weiter  nach 
unten  bis  zum  Auftreten  tympanitischen  Magen-  und  Darmschalles 
=  untere  Grenze  der  Milzdämpfung.  Alsdann  perkutiert  man 
von  der  Magongegend  und  der  Kolongegend  her  radiär  in  die  vermutete 
Milzdänipfunji:  hinein,  bis  man  relativ  gedämpften  Schall  findet.  Man 
verbindet  die  so  gewonnenen  Punkte  miteinander  und  erhält  auf  diese 
Weise  ein  Bild  der  Milzdämpfung.  Der  hintere  Pol  der  Milz  ist  nicht 
zu  bestimmen,  da  hier  die  Milzdämpfung  in  den  Dämpfungsbezirk  der 
Rückenmuskeln  und  der  Unken  Niere  übergeht. 

Die  gesamte  Ausdehnung  der  Milz  festzustellen  ist  nicht  möglich, 
da  das  obere  Drittel  von  dem  unteren  Lungenrand  bedeckt  wird.  Man 
bestimmt  auf  diese  Weise  nur  zwei  Drittel  der  wahren  Milzgröße.  Man 
erhält  überhaupt  keine  Milzdämpfung,  wenn  der  Magen  und  das  Kolon 
aufgebläht  oder  die  Lunge  nach  unten  gerückt  und  gebläht  ist.  Die 
Perkussion  der  Milz  wird  aber  auch  illusorisch,  wenn  Dämpfungen  in 
den  Nachbarorganen  vorhanden  sind,  z.  B.  bei  Ergüssen  in  den  Kom- 
plementärsinus, Infiltrationen  der  Lunge,  bei  gefülltem  Magen,  bei  starker 


Erkrankungen  der  Milz.  583 

Fettanhäufung  im  Mesenterium,  oder  bei  Füllung  des  Kolons  mit  Kot. 
Die  Perkussion  der  Milz  liefert  demnach  nur  mit  Vorsicht  zu  verwertende 
Resultate.  Im  allgemeinen  muß  man  festhalten,  daß  nur  wiederholte 
Untersuchungen  verwertbare  Resultate  geben  können. 

Die  Milzdämpfung  ist  verschieden,  je  nachdem  man  im  Stehen 
oder  Liegen  untersucht.  Im  Stehen  reicht  die  Milzdämpfung  in  der 
Skapularlinie  und  in  der  mittleren  Axillarlinie  vom  oberen  Rande  der 
fl.  bis  zur  11.  Rippe.  Ihr  Längsdurchmesser  beträgt  7—8  cm,  ihre  Höhe 
5—6  cm  (wirkliche  Länge  12—13  cm,  Höhe  7—8  cm).  In  der  Diagonal- 
lage rückt  die  Milzspitze  um  ca.  1—2  cm  nach  unten  und  vom.  Gleich- 
zeitig tritt  der  linke  Lungenrand  aber  um  2—3  cm  tiefer,  so  daß  die 
Milzdämpfung  sich  verschiebt  und  etwas  verkleinert.  Bei  aufrechter 
Stellung  verschiebt  sich  die  Dämpfung,  indem  der  Unke  Lungenrand 
höher  rückt,  die  Milz  in  größerer  Ausdehnung  von  Lunge  frei  wird. 

Die  Milzdämpfung  kann  als  vergrößert  angenommen  werden, 
wenn  ihre  Höhe  9  cm  beträgt  und  der  vordere  Pol  der  Milz  die  Linea 
«osto-articularis  überschreitet. 

Vergrößerung  der  Milzdämpfung  infolge  Vergrößerung  des  Or- 
gans findet  im  allgemeinen  nach  unten  zu  statt,  Vergrößerungen  der 
Milzdämpfung  nach  oben  hin  ist  meist  bedingt  durch  Pleuritis,  Pneu- 
monie, Pleuratumoren  oder  subphrenischen  Abszeß. 

Verkleinerung  der  Milzdämpfung  kommt  durch  Überlagerung 
der  Milz  durch  die  Lunge  beim  Lungenemphysem,  bei  Verlagerung  der 
Milz  nach  oben  bei  Lungen-  und  Pleuraschrumpfung  und  Hochdrängung 
des  Zwerchfelles  zustande. 

Die  diagnostische  Verwertbarkeit  der  perkussorischen  Milzvergrößenmg  ist 

feringer  als  die  des  palpatorischen  Befundes.  Man  wird  bei  mäßigen  Veränderungen 
er  Dämpfungsfigur  im  allgemeinen  nur  mit  Vorsicht  den  Befund  verwerten  dürfen 
und  nur  dann  eine  pathologische  Milz  Vergrößerung  annehmen  können,  wenn  neben 
der  Vergrößerung  der  Dämpfung  gleichzeitig  Zunahme  der  Intensität  des  gedämpften 
Sehalles  .und  Auftreten  von  Resistenzgefühl  in  der  Milzgegend  vorhanden  ist. 

Ausknltation  der  Milz.    Die  Auskultation  der  Milzgegend  dient  zur  Erkennung 
peritonealer  Reibegeräusche;  sie  hat  keine  besondere  diagnostische  Bedeutung. 
Die  Punktion  der  Milz  ist  gefährlich  und  kann  stets  entbehrt  werden. 


Erkrankungen  der  Milz. 

Die  einzelnen  Erkrankungen  der  Milz  sind  in  syniptomatologischer 
Beziehung  in  der  Regel  nur  durch  eine  vorhandene  Allgemeinerkrankung 
oder  die  Erkrankungen  anderer  Organe  charakterisiert,  die  mit  Milz- 
yergrößerung  einhergehen.  Wichtig  ist  für  die  Erkennung  der  Stauungs* 
milz  der  Nachweis  einer  Pfortaderstauung  oder  allojemeiner  Stauung 
infolge  Herzinsuffizienz;  ebenso  bei  Infarkten  der  Milz  der  Nachweis, 
daß  die  plötzliche  Schmerzhaftigkeit  und  Vergrößerung  der  Milz  auf- 
tritt im  Bilde  einer  Herzerkrankung  oder  septischen  Erkrankung. 

Amyloidmilz,  die  durch  das  Auftreten  eines  harten  großen  Milz- 
tumors charakterisiert  ist,  findet  sich  fast  immer  mit  Amyloidose  der 
Leber,  des  Darmes,  der  Niere  zusammen. 

Neubildungen  der  Milz  machen  außer  unregelmäßigen  Vergröße- 
rungen des  Organs,  lokalen  peritonealen  Schmerzen,  allgemeinen  kachek- 
tiflchen  Symptomen  keine  prägnanten  Erscheinungen. 

Die  Entzündung  des  peritonealen  Überzuges  der  Milz 
(Perisplenitis)  findet  sich  entweder  als  selbständige  Erkrankung  oder 
meist  in    Begleitung   der  geschilderten   Veränderungen   der   Milz  und 
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äußert  sich  in  spontaner  und  auf  Druck  auslösbarer,  lokaler  Schmerz- 
haftigkeit. 

Die  Veränderungen  der  Milz  bei  Blutkrankheiten  s.  pag.  441« 
Prägnante  Symptome  macht  unter  Umständen  die  Milsaptiir^ 
welche  entweder  im  Anschluß  an  ein  Trauma,  das  die  Milzgegend  ge- 
troffen hat,  oder  als  Folg«  starker  Spannung  und  Schwellung  der  Mib 
im  Verlauf  von  Infektionskrankheiten,  z.  B.  Typhus  abdominalis,  Sepsis, 
Scharlach  eintritt.  Die  Kranken  klagen  über  plötzlich  auftretende 
Schmerzen,  wie  w^nn  im  Leibe  etwas  zerrissen  wäre  und  es  steDen 
sich  die  Zeichen  einer  profusen  inneren  Blutung  ein  (Kollaps,  Puls- 
losigkeit, allgemeine  Blässe).  Eine  bis  dahin  bei  Infektionskrankheiten 
vergrößerte  Milz  kann  plötzlich  klein  werden,  wenn  keine  Verwachsungen 
mit  der  Nachbarschaft  bestehen  und  das  Blut  sich  in  die  Peritoneal- 
höhle ergießt.  Bestehen  Verwachsungen,  so  kann  sich  die  Milzdämpfung 
vergrößern,  weil  das  Blut  in  die  Maschen  der  Adhäsionen  hineinfließt. 

Literatur. 

Ifftten^  Krankheiten  der  Mt'lZy  in  Nothnagels  Handbuch^   Wien  iSgs. 
Weitere  Literatur  s.  pag.  4S2. 
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XII.  Kapitel. 

I.  Abteilung. 

Allgemeine  Diagnostik  der  Nerven- 
krankheiten. 

Von 

Fr.  Jamin, 

Erlangen. 
Mit  17  Abbildungen  im  Text. 

Bei  der  Untersuchung  des  Nervensystems  steht  der  direkte  Nach- 
weis anatomischer  Veränderungen  zurück  hinter  der  Prüfung  der 
timktionellen  Leistungsfähigkeit  der  nervösen  Organe.  Diese  ist  ohne 
genaue  Kenntnis  der  Anatomie  und  Physiologie  des  Nervensystems 
nicht  möglich.  So  einfach  und  leicht  erlernbar  die  Technik  der  meisten 
neurologischen  Untersuchungsmethoden  ist,  so  schwierig  ist  oft  die 
Beurteilung  und  Bewertung  der  damit  gewonnenen  Befunde.  Dem. Er- 
fahrenen kommt  die  Kenntnis  bestimmter  neuropathischer  Krankheits- 
bilder zugute. 

Der  Anfänger  soll  sich  hüten,  voreilige  Diagnosen  aus  dem  Gresamt- 
eindruck  zu  stellen.  Die  Aufgabe  der  Untersuchung  ist  vielmehr:  die 
Aufnahme  einer  vollständigen  Yorgesehiehte  und  eines  in  systematischer 
Weiße  erhobenen,  alle  nervösen  Funktionen  erschöpfend  umfassenden 
Befundes. 

Das  Übergewicht  subjektiven  Ermessens  kann  nur  durch 
die  Vollständigkeit  des  Untersuchungsbefundes  in  Schranken  gehalten 
werden.  Eine  streng  methodische  Untersuchung  verbürgt  auch  dann 
ein  zuverlässiges  Ergebnis,  wenn  wir,  wie  bei  der  Prüfung  der  aktiven 
Bewegungsfälligkeit  oder  des  Empfindungsvermögens,  von  dem  psy- 
chischen Verhalten,  dem  guten  Willen,  dem  Verständnis  und  von  den 
Angaben  des  Untersuchten  abhängig  sind.  Selbst  beim  Verdacht 
einer  Täusch.ungsabsicht  von  selten  des  Kranken  hat  es  der  Arzt 
bei  einer  exakt  vorgenommenen  neurologischen  Untersuchung  nicht 
nötig,  seinerseits  durch  Täuschung  oder  Überlistung  des  Kranken  dessen 
Vertrauen  in  Frage  zu  stellen  und  den  Befund  zu  verwirren. 

Der  Begriff  einer  ^funktioneUen^^  nervöi^n  Stönmg  kann  zu  mißverstand- 
lieher  Auffassung  führen,  wenn  man  dabei  nur  die  vielfach  übliche  Unterscheidung 
von  „funktionellen"  und  „organischen"  Nervenleiden  im  Auge  hat.  Danach 
sollen  unter  „organischen"  :Xervenleiden  nur  solche  verstanden  werden,  bei  denen 
flieh -mit  den  heutigen  Untersuchungsmethoden  anatomische  Veränderungen  im 
.Nervensystem  nachweisen  lassen^  Unter  di^  ..funktionellen"  XervenkrauSheiten 
irerden  jene  eincereiht,  bei  denen  ein  pathologisch-anatomischer  Befund  vermißt 
"wird.  Hierher  genören  die  sog.  Neurosen,  die  sich  nicht  durch  die  Läsion  bestimmter 
nervöser  Zentralorgane  oder  Fasersysteme,  sondern  nur  diirch  eine  /Störung  der  kDm- 
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plizierten  psychischen  Funktionen  erklären  lassen,  Störungen,  für  welche  die  Be* 
Zeichnung  der  psychogenen  Erscheinungen  zweckmäßiger  erscheint.  Eine  Unter- 
scheidung der  nervösen  Ausfalls-  und  Reizerscheinungen  nach  pathologisch-an»- 
tomischen  Prinzipien  läßt  sich  zurzeit  für  die  Diagnostik  nicht  durchführen.  Wir 
kennen  schwere  pathologische  Veränderungen  mit  verhältnismäßig  geringem  Aasfall 
der  nervösen  Leistungsfähigkeit,  ^ie  bei  der  multiplen  Sklerose.  Dagegen  lassen  schwere 
auf  bestimmte  Abschnitte  des  Nervensystems  lokalisierte  nervöse  Störungen,  z.  B. 
bei  frischen  traumatischen  und  toxischen  Xervenläsionen  keine  deutlichen  Verände- 
rungen im  anatomischen  Bilde  erkennen.  Die  neurologische  Diagnostik  hat  nächst 
der  ätiologischen  Klarstellung  eines  Falles  die  Aufgabe,  klarzulegen,  ob  die  physio- 
logische Funktion  des  Nervensystems  im  ganzen  oder  in  einem  Teile  alteriert  ist. 
Aus  der  Art  der  Funktionsstörung,  bei  der  mit  der  zerebralen  auch  die  psychische 
Leistungsfähigkeit  berücksichtigt  werden  muß,  ist  die  Ausbreitung  und  die  LokaJi- 
sation  der  Störung  im  Nervensptcm  nach  physiologischen  Prinzipien  zu  ermittein. 
In  diesem  Sinne  ist  jede  Abweichung  vom  normalen  Geschehen  als  eine  „funktio- 
nelle'' nervöse  Störung  zu  betrachten,  und  so  soll  diese  hier  auch  verstanden  werden. 
Dabei  werden  nicht  nur  die  qualitativen,  sondern  auch  die  quantitativen  Ver- 
änderungen nervöser  Leistungen  mit  eingerechnet,  für  die  \^ir  am  seltensten  im  ana- 
tomischen Strukturbild  des  N'ervensystems  eine  befriedigende  Erklärung  finden. 

Die  Vorgeschichte.  Die  Aufnahme  und  schriftliche  Niederlegung 
einer  möglichst  vollständigen  Vorgeschichte  muß  die  Grundlage  jeder 
Untersuchung  des  Nervensystems  bilden.  Sie  gibt  uns  häufig  Anh&Its:- 
punkte  für  die  Beurteilung  der  Ursachen  eines  nervösen  Leidens 
und  ergänzt  den  Befund  dahin,  daß  sie  in  der  Darstellungsweise  des 
Kranken,  nach  seinem  ganzen  Verhalten  bei  Fragen  und  Antworten 
die  Beurteilung  seiner  Persönlichkeit,  seiner  psychischen  Veranlagung« 
seiner  Fähigkeiten,  seines  Bildungsgrades  und  seines  (-harakters  er- 
möglicht. 

Man  soll  es  sich  daher  nicht  nehmen  lassen,  die  Vorgeschichte 
von  dem  Kranken  selbst  zu  erheben,  wenn  sie  auch  aus  Berichten 
der  Angehörigen  hinreichend  bekannt  zu  sein  scheint,  oder  wenn  bei 
geistig  unmündigen  Personen  ein  klarer  Bericht  zunächst  nicht  zu  er- 
warten steht.  Vielfach  muß  die  Vorgeschichte  von  der  Umgebung 
des  Kranken  aufgenommen  werden.  Auch  kann  man  von  den  An- 
gehörigen, von  Eltern,  Erziehern  und  Lehrern  des  Kranken  manches 
erfahren,  was  der  Kranke  nicht  mitteilen  kann  oder  w^ilL  Kommt  der 
Kranke  in  Begleitung  zum  Arzt,  so  wird  es  zweckmäßig  sein,  die  Vor- 
geschichte von  den  begleitenden  Personen  und  den  Bericht  des  Kranken 
selbst  getrennt  aufzunehmen,  da  oft  gegenseitige  Rücksichten  zu 
Verschleierung  in  der  Berichterstattung  Anlaß  geben. 

Bei  der  Aufnahme  der  Anamnese  wird  derjenige  Untersucher 
das  beste  Resultat  erzielen,  der  mit  dem  Wesen  der  nervösen  Krank- 
heiten wohl  vertraut  ist.  Nicht  nur  entsprechend  der  Persönlichkeit 
des  Kninken,  sondern  auch  je  nach  dem  vorliegenden  Krankheits- 
fall ist  die  Anamnese  individuell  zu  gestalten.  Oft  gibt  das  Ergebnis 
der  Untersuchung  Anlaß,  die  Vorgeschichte  noch  in  dem  oder  jenem 
Punkt  zu  ergänzen.  Dabei  gilt  es  die  Gefahr  zu  vermeiden,  daß  man 
dem  Kranken  bestimmte  Antworten  schon  mit  der  Fragestellung  sug- 
geriert. 

Um  Einblick  in  die  hereditären  und  familiären  Verhältnisse 
des  Kranken  zu  gewinnen,  ist  zunächst  die  Fanuliengeschiehte  zu  er- 
mitteln. 

Die  Nachforschungen  müssen  sich  hierzu  sowohl  auf  die  Aszendent 
wie  auf  die  Deszendenz  erstrecken.  Nächst  den  Gesundheitsver- 
hältnissen der  Eltern  und  Geschwister  ist  es  wichtig,  auch  über 
das  Vorkommen  von  Nerven-,  Gemüts-  und  Konstitutionskrankheiten 
der  Großeltern,  der  Geschwister  beider  Eltern  und,    soweit  möglich« 
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der  ferneren  Vorfahren  Aufschluß  zu  erhalten.    Wenn  möglich,  ist  eine 
fJnt ersuchune:  neurologisch  erkrankter  Anfi:ehörifi:er  anzustreben. 

Bei  der  Beurteilung  der  hereditären  und  familiären  Belastung  ist  die 
Vererbimg  abnormer  Veranlagung  des  Nervensystems  von  der  Vererbung  bzw. 
firfih zeitigen  Übertragung  infektiöser  Krankheiten  (Tuberkulose,  Syphilis)  zu  unter- 
$eliei<ieo.  Erstere  kann  sich  als  eine  gleichartige  äußern,  wenn  Nervenkrank- 
heitexL  gleicher  Art  sich  bei  verschiedenen  Gliedern  einer  Familie  oder  in  verschie- 
denen. Generationen  zeigen  (endogene  Psychosen,  progressive  Muskelatrophien, 
Systeme rkrankungen)  oder  es  kann  eine  ungleichartige  Erblichkeit  vorliegen, 
wenn,  älinliche,  aber  doch  in  ihrer  Erscheinungsform  verschiedene  Krankheiten  bei 
mehi'eren  Familienmitgliedern  beobachtet  wurden  (manisch-depressives  Irresein  — 
Hysterie;  Alkoholismus  —  Epilepsie  —  Schwachsinn).  Die  Ek'blichkeit  kann  eine 
direlcte  sein,  wenn  Eltern  und  Kinder  am  gleichen  Leiden  erkranken,  eine  in- 
direlcte,  wenn  zwischen  zwei  Krankheitsfällen  in  der  Familie  eine  Generation  frei 

Sbliel>en  ist,  eine  kollaterale,  wenn  Verwandte  einer  Seitenlinie  ein  ähnliches 
dden.    aufweisen.      Waren  beide  Eltern  nervenkrank  oder  psychisch  abnorm,  so 
konLm.t  eine  gehäufte  kumulative  Belastung  in  Betracht. 

IMe  sehr  wichtige  Frage  nach  der  syphilitischen  Infektion  der  Eltern  und 
Vorfahliren  kann  häufig  keine  befriedigende  Antwort  bekommen.  Eventuell  kann 
dorcli.  flrmittlung  von  Fehlgeburten  und  Totgeburten,  therapeutischen  Maßnahmen 
ein  £Einweis  erhsüten  werden.  Bestimmter  pflegen  die  Angaben  über  das  auffällige^ 
oft  gehäufte  Vorkommen  von  Schlaganfällen  bei  Vorfahren  und  Verwandten  zu 
sein.  Alter,  Befinden  der  Eltern  zur  Zeit  der  Geburt  des  Kranken  lassen  sich  leicht 
ermi't'teLn,  ebenso  wie  die  für  die  neuropathische  Belastung  der  Nachkommen  nicht 
bederttoiigslose  Blutsverwandtschaft  der  Eltern.  Inwieweit  besondere  Ereig- 
nisse ivährend  der  Gravidität  der  Mutter  (Krankheiten,  Schreck,  Gemütsbewe- 
gungen) für  die  Belastung  des  Kindes  von  Belang  sind,  ist  noch  wenig  aufgeklärt. 

Die  Vorgeschichte    des   Kranken  selbst  darf  sich  nicht  auf 

die  jeweils  zur  Untersuchung  führende  K^rankheit  beschränken,  sondern 

muB    das  ganze  Leben  und  das  ganze  Befinden  des  Ej*anken  umfassen. 

Oft  schwer  zu  erfahren  sind  die  Daten  von  der  Kindheit  und 

der   Geburt  des  Kranken.    Ob  die  Geburt  zur  rechten  Zeit,  leicht  oder 

unter    erschwerenden  Momenten,   mit   oder  ohne    Kunsthilfe  erfolgte, 

ob   und  wie  lange  natürliche   Ernährung   durchgeführt  wurde,  ob 

das  Kind  sich  körperlich  und  geistig  normal  entwickelte,  ob  es  an  Krampf- 

»nfäUen,  an  häufigen  Kinderkrankheiten  gelitten  hat,  ob  es  rechtzeitig 

und   leicht  zahnte,  gehen  und  sprechen  lernte,  all  das  kann  von  größter 

Bedeutung  für  die  spätere  nervöse  Entwicklung  sein. 

Nicht  minder  wichtig  sind  die  Beobachtungen,  die  später  während 
der  Schulzeit  und  der  Pubertät  gemacht  worden  sind:  Enuresis 
noctiii-ija^  pavor  nocturnus,  englische  ^ankheit.  Skrofulöse,  langwierige 
Ohrexterungen;  Fortkommen  und  Betragen  in  der  Schule,  Eintritt  der 
^**.^^*^l>arkeit  und  des  Stimmwechsels  bei  Knaben,  der  Menses  und  deren 
'es  Verhalten  bei  Mädchen,  bei  beiden  Geschlechtern  Vorkommen, 
und  Dauer  masturbatorischer  Exzesse. 
.  Als  exogene  Schädhchkeiten  kommen  alle  Infektionskrank- 
•^^^^'  besonders  Scharlach,  Diphtherie,  Typhus,  auch  Keuchhusten, 
wied^j-jj^j^g  Pneumonien,  tuberkulöse  Erkrankungen  in  Betracht. 

Nichtig  ist  die  Ernährungsweise  mit  quantitativen  und  quah- 
J^I^^H  Mißgriffen.  Bezüglich  des  Gebrauches  von  Genußmitteln 
^V¥^oliol,  Kaffee,  Tee)  und  von  Medikamenten  (Opium,  Morphin, 
^  ""-^enralgica,  Brom,  Chloral,  Chloroform  usw.)  ist  nicht  nur  die  letzte 
.  ^^S^Hgenheit,  sondern  besonders  auch  die  Zeit  der  Entwicklung,  der 
J**^?^4£chen  Freiheiten  in  Betracht  zu  ziehen.  Hier  wie  bei  anderen 
^"^  Sehen  Schädlichkeiten  (Blei,  Arsen  und  andere  Metalle,  giftige 
^^^^pfe)  ist  die  Stellung  im  Beruf  von  Einfluß. 
Q  Atolle  Berücksichtigung  verdienen  alle  jene  Momente,  die  auf  das 

""^^  titsieben  der  Kranken  einen  tiefen  und  nachhaltigen  Eindruck 
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hervorzurufen  geeignet  sind.  Hier  kommen  nächst  den  Einflüssen  einer 
verantwortungsvollen  und  aufreibenden  Berufstätigkeit  die  &- 
lebnisse  in  der  Familie  besonders  in  Betracht,  Todesfälle,  die  Be- 
ziehungen zu  den  Eltern,  die  Verhältnisse  in  der  Ehe,  die  Sorge  um  die 
Kinder  und  die  oft  komplizierten  und  schwer  in  ganzer  Bedeutung  zu 
würdigenden  erotischen  und  sexuellen  Bedingungen.  Dabei  gibt 
die  Art  und  Intensität  der  Reaktion  auf  ein  derartiges  psy- 
chisches Trauma  einen  Gradmesser  für  die  psychische  und  nervöse 
Widerstandsfähigkeit. 

Erfahrungsgemäß  wirkt  häufig  auch  ein  körperliches  Trauma 
an^sich  und  durch  die  mit  der  Verfolgung  von  Entschädigungsansprüchen 
verbundenen  Gemütsbewegungen  mehr  im  Sinne  einer  psychischen 
Beeinflussung.  In  anderen  Fällen  ist  die  Verletzung  direkte  oder  in- 
direkte Krankheitsursache.  Zuweilen  lenkt  eine  geringfügige  körperliche 
Verletzung  erst  die  Aufmerksamkeit  auf  ein  Nervenleiden,  das  selbst 
durch  Störungen  der  BewTgungsfähigkeit  usw.  zu  der  Verletzung  Anlaß 
gegeben  hat. 

Zu  den  schädlichen  äußeren  Einflüssen  zählen  die  Erkältungen. 
Doch  ist  zu  erforschen,  ob  sich  nicht  unter  den  Erkältungserscheinungen 
Infektionskrankheiten  verbergen.  Mechanische  Einflüsse,  wie 
sie  bei  peripherischen  Drucklähmungen  in  Betracht  kommen  (harte 
Lagerstätten,  Verbände)  oder  wie  sie  die  Berufstätigkeit  zuweilen  mit 
sich  bringt,  dürfen  nicht  außer  acht  gelassen  werden.  Auch  chirurgische 
Eingriffe  können  zu  einer  Schädigung  nervöser  Teile  durch  direkte  Ver- 
letzung oder  durch  Narbendruck  Anlaß  geben. 

Bei  den  Angaben  über  das  gegenwartige  Leiden  ist  wohl  zu  unter- 
scheiden zwischen  den  gegenwärtigen  Beschwerden  und  den  vom 
Kranken  etwa  früher  beobachteten  Krankheitserscheinungen.  Es 
ist  festzustellen,  wann  und  wie  sich  die  allerersten  Krankheits- 
zeichen bemerkbar  gemacht  haben,  welche  Einflüsse  vom  Kranken 
selbst  als  Krankheitsursachen  betrachtet  werden.  Ferner  sind  zu 
erfragen:  auffällige  Wandlungen  in  dem  Krankheitsbilde,  plötzlich 
auftretende  Verschlimmerungen  oder  Besserungen,  früher  zur  Anwendung 
gekommene  Heilverfahren  und  ihre  vermeintlichen  Erfolge  oder  Miß- 
erfolge, Anfälle,  Bewußtseinsstörungen,  Störungen  der  Entwicklui^,  Än- 
derungen der  Lebensgewohnheiten,  der  Stimmung  und  der  psyctuschen 
Leistungsfälügkeit. 

Bei  allen  diesen  Nachforscliungen  ist  es  notwendig,  sich  in  den  Ideenkreis  des 
Kranken  hineinzuversetzen  und  von  seinem  Bildungsgrad  und  seiner  J^bens- 
auft'assung  aus  nacli  den  .Störungen  zu  fragen.  Viele  Kranke  bedienen  sich  zur  Schilde- 
rung ihrer  Beschwerden  einer  besonderen  Nomenklatur.  So  kommt  es  vor,  daß  zwar 
das  Bestehen  von  Sclimerzen  strikte  verneint  wird,  während  die  Fra^e  nach  „rhea- 
matischen**  Beschwerden  eifrig  zustimmende  Bejahung  findet.  Die  Fraee  nach 
„Krämpfen*'  kann  sehr  verschieden  ausgelegt  werden,  indem  die  Kranken  aarunter 
teils  richtige  Muskelkrämpfe,  teils  kolikähnliclie  Leibschmerzen,  teils  schwere  An- 
fälle^ mit  Bewußtseinsstörungen  verstehen.  Ähnliches  läßt  sich  von  den  Begriffen 
der  „Ohnmächten'*,  des  „Schwindels*',  noch  mehr  der  „Nervosität",  des  „Aufgeregt- 
seins'*, der  ,, Schlaflosigkeit"  sagen.  Man  tut  am  besten,  wenn  man  sich  nicht  mit 
solchen  Schlagwiirtern  begnügt,  sondern  sich  ruhig  und  eingehend  von  den  Kranken 
schildern  läßt,  welcher  Art  die  beobachteten  Störungen  im  einzelnen  waren.  Moto- 
rische Störungen  werden,  auch  wenn  sie  zu  eklatanten  Lähmungen  geführt  haben, 
oft  lange  nur  als  Schwäche  oder  als  eine  auffällige  Ermüdbarkeit  bei  den  alltäg- 
lichen Verriditungen  bemerkt.  Manche  nervöse  Störungen  treten  erst  hervor,  wenn 
an  die  Leistungsfähigkeit  besondere  Aufgaben  gestellt  werden,  bei  anstrengenden 
Märschen,  bei  öffentlichen  Produktionen,  bei  konzentrierter,  alle  Aufmerksamkeit 
und  Kraft  in  Anspruch  nehmender  geistiger  oder  körperlicher  Tätigkeit.  Oft  werden 
nervöse  Störungen  irrtümlich  auf  innere  Erkrankungen  bezogen.    So  werden  tabische 
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Wurzelschmerzen  als  Lungen-  oder  Brustfelleiden,  Anfälle  von  Erbrechen  bei  Ge- 
himleiden  als  Magenbeschwerden,  Blasenstörungen  als  Unterleibsleiden  gedeutet  und 
.  bei  der  neurologischen  Anamnese  vernachlässigt,  wenn  nicht  der  Arzt  an  die  Möglich- 
keit solcher  Irrungen  denkt. 

Der  Befund. 

Allgemeine  Yorbemerkungen.  Ehe  man  an  die  Untersuchung  des 
Nervensystems  im  besonderen  geht,  muß  der  Befund  der  inneren  Or- 
gane bekannt  sein.  Nicht  allzuselten  erweckt  die  Vorgeschichte  den  Ver- 
dacht auf  ein  Nervenleiden,  während  die  Beschwerden  des  Kranken  durch 
den  Befund  eines  inneren  Leidens,  einer  Lungenerkrankung,  einer  Nephritis, 
eines  Diabetes  eine  einfache  Erklärung  finden. 

Der  speziellen  Prüfung  der  nervösen  Funktionen  muß  auch  eine 
Betrachtung  des  Aussehens,  der  Haltung. und  des  Körperbaues  der 
zu  untersuchenden  Personen  vorangehen.  Vor  allem  lassen  sich  aus  der 
prüfenden  Beobachtung  des  Kranken  wertvolle  Schlüsse  über  dessen 
psychisches  Verhalten,  über  die  Bewußtseinslage,  ja  auch  über  manche 
besondere  pathologische  Eigentümlichkeiten  gewinnen.  Der  morose  stumpfe 
Gesichtsausdruck  des  Epileptikers  mit  niederer  Stirn,  das  theatralische 
effekthaschende  Auftreten  mancher  Hysterischen,  die  schlaf fenVyiel fach 
nur  durch  vibrierende  Muskelzuckungon  belebten  Gesichtszüge  des  Para- 
lytikers sind  der  Beachtung  wert,  abgesehen  von  den  diagnostischen  An- 
haltspunkten, die  sich  aus  einem  auffälligen  Bewogungsdrang,  lebhaften 
Zitterbewegungen,  ratloser  Apathie  oder  ungezügelten  Affektausbrüchen, 
zwangsmäßigt'n  Anfällen  von  Lachen,  Weinen  oder  Husten  ergeben. 

Die  äußere  Körpergestaltung  läßt  auch  vielmals  die  Ausprägung 
eines  bestimmten  Nervenleidens  ohne  weiteres  erkennen.  So  gibt  die 
vorgeschrittene  Paralysis  agitans  mit  der  steifen  gebückten  Körperhaltung 
und  dem  starren  Gesichtsausdruck  dem  Kranken  eine  charakteristische  Er- 
scheinung. Progressive  Muskelatrophien  machen  sich  durch  auffälligen 
Muskelschwund  und  Haltungsveränderungen  an  bestimmten  Gliedab- 
schnitten bemerkbar.  Die  Syringomyelie  verursacht  eklatante  Verun- 
staltungen an  den  Händen  und  manchen  Gelenken. 

Der  Ernährungszustand  der  Kranken,  die  Blutfülle  der  ober- 
flächlichen Gefäße  sind  wohl  zu  berücksichtigen,  namentlich  auch  im 
Hinblick  auf  die  Verteilung  an  den  einzelnen  Körperregionen. 

Farbe  und  Beschaffenheit  der  Haut  sind  von  gi'oßer  Bedeutung.    Bei 

exogenen  und  chronischen  Nervenleiden,   besonders  bei  der  Tabes,   sieht 

man  oft  ein  bemerkenswertes  fahles  kachektisches  Aussehen,  das  in  auf- 

fälHgem  Widerspruch  steht  mit  guter  Ernährungsw^(»ise  und  Körperpflege. 

Besonders  zu  beachten  sind  Narben  und  Pigmentierungen,  die  oft  Zeichen 

einer  abnormen  Vulnerabilität  und  ungenügender  Schonung  infolge  von 

Ausfall    der    Schmerz-   und   Wärmeempfindung   (Syringomyelie,    Nerven- 

läsionen!)  sind.    Multiple  Hauttumoren  (Neurofibromatose!)  werden  nicht 

der    Beobachtung  entgehen.      An    den    Schleimhäuten    gewinnen   die 

Sekretionsverhältnisse   Bedeutung.      Besonders  bekannt  ist  die  abnorme 

Trockenheit  in  der  Mundhöhle  (Xerostomie).    Objektive  Bestätigung  chro- 

scher  Bleivergiftung  gibt  ein  Blei  säum  am  Zahnfleischrande. 

Sehr  wichtig  ist  der  Nachweis  von  Resten  früher  überstandener  Syphilis. 
Man  versäume  nie,  der  Herkunft  von  s()iai*f  umschriebenen  pigmentierten  Narben 
nachzuforschen,  die  Genitalien  (Präputium,  Sulcus  coronarius.  Labia  minora  usw.) 
auf  das  Vorhandensein  von  narbigen  Veränderungen,  Pigmentanomalien,  Defekten 
nachzusehen.  In  der  Mund-  und  Racliensclileimliaut,  an  der  Innenseite  der  Wangen, 
am  Gaumensegel  und  auf  den  Tcmsiilen  finden  sich  oft  Residuen  primärer,  sekun- 


M  den  Tibiae),  die  HuTCUiNSONsche  Trias  (MiBbUdungeu  der  Schneide läbne.  pareii- 
ihymatöBB  Keratitis,  Taubheit  infolge  von  Labyrintherkrankimg),  Leberschrumpfung. 

VitUigo  begründea  den  Verdacht.    Wi>  ea  irgend  angängig  i»t,  soUte  die  BelcrUtiguag 
ler  Diognuso  durch  den  Nachwei»  eines  po&itiven  Ausfalles  der  WASsBRMASN.scben 
iaiumreaktioa  (im  Blute  und  im  liquor  ccrebiospiuolisj  virnügUcht  weiden. 

Vom   Skelett   interrsaiert    vor   allem    der    Seh&del    nach    spineu 

Größen-  und  Umfaii<,'sniaßeii   {Makrozephalie.  Mikrozephalie)  und  nach 

seiner  Gestaltung  (Asymmetrien,  Pro- 

1 

1 

gaatnie,     i  uruiscnadel}.      £,ine    aul- 
tällige     Persistenz     d-T    Fontanellen 
läßt  im  späteren  Kindesalter  auf  einen 
erhöhten  Inncndruck  in  der  Schädel- 
höhl*-    schließt-n    (Hydnwphalus  in- 
ternus), bei  Kindern  im  1.  Lebensjahr 
äußert  sich  dieser  durch  eine  abnorme 
Vorwftlbung  und  Spannung  der  Rroßeii 
Fontanellen  bzw.  durch  Offenbleiben 
der  kleinen  Fontanellen.     Uinschrie- 
beneErweichungcnderSchädelknuchen 
{Gummata,  Tumoren)  entgehen  nicht 
der  sorgfältigen  Palpation.     Zuweilen 
ist  eine  zirkumskripte  Drucke niptind- 
üchkeit  bei  Herderkrankungen  nach- 
zuweisen   (Tumoren.    Abszesse).     Bei 
geschlossenem  Schädel  kann  die  Per- 
kussion durch  den  Nachweis  eines 
eigentümlich   tympanitiaehen  flchel- 
lernden  Klopftones  die  intrakranieUe 
Druckateigerung    und  Druckatrophio 
der  Sehädelknochcn   anzeigen.     Aus- 
kultatorisch   lassen    sich    bei    gt!- 
fäßreichen  Ohirntumoren  oder  Aneu- 
rysmen im  Schädehnnem  gelegentlich 
Gefäßgeräusche  nachweisen. 

Bei  den  engen  Beziehungen  drr 
Wirbelsäule  zum  Kackenmark  und 
seinen    Wurzeln   ist    der    Ostaltung 
und    Beweghchkeit     des     Rückgrats 
Aufmerksamkeit  zuzuwenden.    Struk- 
turveränderungen der  Wirbel,  die  zu 
einer     umschriebenen     Umgestaltung 
dieser  Stützsäule  des  Körpers  in  Form 
des     spitzen      Buckels,     Gibbus 
(s.  Fig.  265)  führen,  verursachen  leicht. 
ine    Läsion    des    nervösen    Inhalts    des 
r  der  Cauda  equina.    Erkrankungen  der 
erischen  Nerven  bedingen  durch  Reizung 
belsSuio  inserierenden  Muskebi  dauernde 
als   Lordoaen.   stumpfe    Kyphosen   oder 
(Lordoae    bei   Meningitis   und  Muskel- 
gen Lähmungen,  besonders  Poliomyelitis. 

Flg.  2fi!,,   Spitzer  Bnrko!  bei  tuber- 
kulöser Spondyüüä  (Erlanger  medi- 
zinische Klinik). 

wenn    auch    nicht    immer,    e 
Wirbelkanales,  des  Markes  od 
Servenwurzeln  oder  der  peripl 
»der  Lähmung  der  an  der  Wij 
form  Veränderungen,   die   sich 
Skoliosen    bemerkbar    machen 
»trophien,  Skoliose  bei  einseitij 
und  bei  Ischias). 
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An  den  Gelenken  macht  sich  häufig  eine  Bewegungsstörung 
durch  Versteifung  oder  Lockerung  des  Grefüges  bemerkbar;  trophische 
und  sensible  Störungen  geben  zu  schweren,  für  die  neuropathischc 
Gelenkserkrankung  geradezu  charakteristischen  Zertrümmerungen  der 
Gelenkflächen  Anlaß  (Tabes,  spinale  Gliose).  Auch  die  Extremitäten- 
knochen zeigen  bei  vielen  Nervenleiden  leicht  nachweisbare  Störungen 
des  Wachstums,  der  strukturellen  Ausbildung  und  der  äußeren  Kon- 
figuration. In  manchen  Fällen  zeigen  gerade  die  Akra  des  Körpers, 
die  prominentesten  und  distalsten  Teile,  Nase  und  Kinn,  Finger  und 
Zehen,  in  ihrer  Ernährung,  Durchblutung,  Form  und  Widerstands- 
fähigkeit am  auffälligsten  oder  frühzeitig  eine  Störung  nervöser  Funk- 
tionen an  (Akromcgalie,  Akromikrie,  RAYNAUDsche  Gangrän). 

Beachtenswert  sind  die  Mißbildungen  und  Entwicklungs- 
fehler, namentlich  soweit  sie  als  sog.  Degenerationszeichen  für  die 
Annahme  einer  neuropathischen  Belastung  mit  verwertet  werden  können. 
Hierher  gehören  Pigmentanomalien  in  der  Behaarung  und  der  Regen- 
bogenhaut des  Auges,  sowie  im  Augenhintergrund  (AJbinismus),  Spalt- 
bildungen (Colobome),  Strabismus,  Anomalien  der  Ohrmuschelbildung, 
angeborene  Fehler  an  den  Genitalien  (Hypospadie,  Pseudohermaphro- 
dismus,  Kryptorchismus),  Veränderungen  an  den  E^remitätenphalangen 
(Polydaktylie,  Syndaktylie),  Vermehrung  der  Brustdrüsen  und  Brust- 
warzen, Hasenscharte,  Wolfsrachen,  Anomalien  des  Gaumendaches  oder 
der  Zahnstellung,  abnorm  stark  oder  abnorm  gering  entwickelte  Körper- 
behaarung, große  Nabelhernie.  Stets  ist  auch  zu  berücksichtigen,  ob 
die  gesamte  Körperentwicklung  eine  dem  Alter  des  Kranken  ent- 
sprechende ist.  Manchmal  ist  die  Entwicklung  auffällig  verfrüht.  In 
anderen  Fällen  sieht  man  eine  Verspätung  oder  ein  völliges  Ausbleiben 
der  Reife  (Infantilismus,  Kretinismus).  Die  Beschaffenheit  der  Schild- 
drüse (Struma  bei  Morbus  Basedowii,  degenerierter  Kropf  oder  Defekt 
bei  Kretinismus  und  Myxödem)  darf  nicht  außer  acht  gelassen  werden. 

Das  Antlitz,  in  dem  sich  beim  Kulturmenschen  fast  ausschließ- 
lich die  Ausdrucksbewegungen  abspielen,  wird  stets  so  sehr  die  Auf- 
merksamkeit des  Untersuchers  in  Anspruch  nehmen,  daß  auffäUige 
Steigerungen  in  der  normalen  Differenz  der  beiden  Gesichtshälften 
(Hemiatrophia  faciahs  und  Lähmungen)  der  Beobachtung  kaum  entgehen 
können.  Vor  allem  aber  fesselt  uns  das  Auge,  an  dem  bemerkenswerte 
Lage-  und  Formveränderungen  (Exophthalmus,  Enophthalmus),  Stö- 
rungen der  Bewegung  und  Haltung  (Strabismus,  Augenmuskellähmungen, 
Ptosis,  Nystagmus),  Veränderungen  der  Pupillenweite  und  Differenzen 
derselben  sowie  schwere  entzündliche  Veränderungen  (neuroparalytischer 
Genese)  zu  weiterer  neurologischer  Prüfung  auffordern. 

Die  Untersuchung  des  seelischen  Verhaltens. 

Die  Analyse  der  psychischen  Verandeningen  ist  Aufgabe  der  psychia- 
trischen Untersuchung.  Es  muß  daher  auf  die  Lehrbücher  der  Psychiatrie 
und  der  psychopathologischen  Diagnostik  verwiesen  werden.  Doch  wäro 
eine  Untersuchung  des  Nervensystemes  mangelhaft,  die  eine  Berück- 
sichtigung des  Seelenzustandes  ganz  außer  acht  Jieße.  Psychische  Er- 
krankungen, die  nicht  im  sozialen  Leben  sich  störend  geltend  machen, 
kommen  meist  nicht  zum  Irrenarzt,  sondern  zum  ärztlichen  Praktiker 
oder  zur  neurologischen  Untersuchung,  die  dem  Kranken  erst  den  Weg 
rur  psychiatrischen  Behandlung  weisen  muß. 
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Es  wurde  schon  bei  der  Vorgeschichte  hervorgehoben,  daß  sich  bei 
der  Erhebung  der  Anamnese  die  beste  Gelegenheit  gibt,  aus  dem 
Verhalten  des  Kranken  seinen  Seelenzustand  zu  beurteilen.  Wird  diese 
Untersuchungsmethode  so  gehandhabt,  daß  der  Kranke  rückhaltlos 
seine  Erlebnisse  und  Gemütsbewegungen  schildern  kann,  so  gelingt  et, 
die  Selbstbeobachtung  des  Kranken  für  die  Beurteilung  seines  seelischen 
Verhaltens  heranzuziehen. 

Im  übrigen  ist  man  darauf  angewiesen,  den  Seelenzustand  aus  den 

bewußten  und  unbewußten  Entäußerungen  der  Kranken  zu  beurteilen, 

die  größtenteils  auf  dem  Gebiet  der    Bewegungserscheinungen  mit 

Einschluß  der  Sprache  und  des  Schreibvermögens  liegen,  z.  T.  aber  auch 

in  vasomotorischen  und  sekretorischen  (Schweißdrüsen-) Funktionen 

sich  dartun. 

Hinsichtlich  der  Sprechweise  des  Kranken  ist  nicht  nur  das  Sprachver- 
mögen und  Sprachverständnis  festzustellen  (näheres  darüber  siehe  im  Kapitel  über 
Aphasie),  sondern  auch  die  Schnelligkeit  der  unter  Umständen  ideenllächti^D 
Berichterstattung  bzw.  die  gehemmte,  verlangsamte  durch  träumerisches  Vorsieh- 
hinstarren unterbrochene  Redeweise  zu  beachten.  Erstere  entspricht  einer  erregten, 
•hypomanischen  Gemütsstimmung,  die  schon  äußerlich  an  der  geröteten  Gesichts- 
farbe, dem  Vorquellen  der  glänzenden  Augäpfel  sich  kenntlich  machen  kann,  letxtere 
kommt  bei  depressiver  ängstlicher  Verstimmung,  blasser  fahler  Hautfarbe, 
tiefliegenden  Augen,  mattem  Blick  zur  Beobachtung.  Auch  das  motorische  Ver- 
halten unterscheidet  sich  je  nach  der  Gemütsstimmung.  Erregte  Kranke  bleiben 
nicht  Tuhig  sitzen,  agitieren  lebhaft  mit  den  Händen,  springen  viefiach  bei  der  Unter- 
haltung auf;  niedergeschlagene  Kranke  verharren  scheu  gebückt,  in  sich  zusammen- 
fesunken  und  machen  nur  wenige  müde  und  schwerfällige  Bemühungen  mit  eiserner 
Luhe  iniGesicht.  Die  hyperkinetische  Erregung  kann  sich  bis  zu  den  wildesten,  tob- 
suchtähnlichen Bewegunffsparoxysmen  steigern,  die  akinetische  Hemmung  kann 
bis  zum  völligen  Verlust  der  freien  Bewegungsfähigkeit  führen. 

Zu  unterscheiden  ist  zwischen  den  spontanen  Entäußerungen  der 
Kranken  und  den  auf  äußere  Reize  erfolgenden  Reaktionen. 

In  letzterer  Hinsicht  ist  darauf  zu  sehen,  ob  und  inwieweit  der  Kranke 
zeitlich  und  räumlich  orientiert  ist,  ob  er  in  der  Lage  ist,  Dinge  und  Per- 
sonen in  seiner  Umgebung  zu  erkennen  und  richtig  zu  deuten,  Verände- 
rungen aufzufassen.  Dabei  ist  zu  unterscheiden,  ob  die  Störung  des  Orien- 
tierungsvermögens auf  einer  Herabsetzung  der  allgemeinen  psychischen 
Leistungsfähigkeit  beruht,  oder  ob  sie  sich  durch  einen  umschriebenen 
Defekt  erklären  läßt. 


Bewußtseinsstörungen. 

Die  Aufhebung  aller  seelischen  Vorgänge  beim  Fortbestehen  der 
vegetativen,  automatischen  und  der  niederen  reflektorischen  nerv^ösen 
Funktionon  bezeichnet  man  als  Bewußtlosigkeit,  weitgehende  Ein- 
schränkung des  Wahrnehmungsvermögens  als   Bewußtseinsstörung. 

Unter  den  akut  einsetzenden  Bewußtseinsstörungen  mit  Aufhebung 
der  spontanen  Willensäußerungen  unterscheiden  wir  je  nach  dem  Grade 
der  durch  äußere  Einflüsse  nachweisbaren  psychischen  und  nervösen 
Erregbarkeit  verschiedene  Stufen.  i 

Deren  tiefste  ist  das  Koma,  in  dem  nur  noch  die  automatisiäieii 
Zentren  funktionieren,  die  Atmung  rhythmisch  oder  auch  periodisch 
(Cheyne-Stokes)  weitergeht,  ebenso  die  Herztätigkeit.  Der  Kranke  liegt 
reaktionslos  mit  schlaffen  Gliedern  da,  Hie  Gesichtsmuskeln  sind  oft  so 
schlaff,  daß  Wangen  und  Nasenflügel  passiv  dem  In-  und  Exspirations- 
strom  der  Atmungsluft  folgen  (Tabakblasen).  Lid-,  Pupillen-,  Haut- 
und  Sehnenreflexe  fehlen,  die  Pupillen  sind  eng  oder  erweitert.    Urin  und 
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Stuhl  gehen  ins  Bett,  Nahrung  wird  nicht  verschluckt.    Starke  Hautreize 
rufen  keine  Bewe^ngserscheinungen  hervor. 

Uli) sichtlich  der  Reflexe  sind  auch  bei  völligem  Verlust  der  psychischen 
Erregbarkeit  verschiedene  Stadien  zu  beobachten.  Flucht-  und  Abwehrbewegunpen 
und  die  normalen  Haut-  und  Sehnenreflexe  fehlen  wohl  fast  immer,  dagegen  sind 
mitunter  pathologische  Hautreflexe  (nach  Babinski  usw.  s.  pag.  663)  auslösbar. 
Bei  sonst  völligem  Verlust  der  reflektorischen  P>regbarkeit  bleiben  die  von  den  Lippen 
und  der  Mundhöhlenschleimhaut  her  auslüsbaren  Saug-  und  Kaureflexe  (Freßreücxe 
Oppenheims)  auffallend  lange  erhalten  und  es  ist  bei  Berührung  in  der  Mundhöhle 
wegen  des  möglicherweise  unvermutet  eintretenden  reflektorisch  bedingten  aber 
krätigen  Kieferschlusses  Vorsicht  nötig. 

Das  Koma  wird  am  häufigsten  in  der  Agone,  als  Endstadium  der  verschieden- 
artigsten Krankheiten  beobachtet.  Femer  sehen  wir  eine  so  schwere  Bewußtseins- 
störung bei  vielen  Vergütungen  (Alkohol,  Äther,  Chloroform,  Bromoform,  Mor- 
phium und  andere  Narkotica;  Sublimat,  Phenol,  Lysol,  Kohlendunst;  septische  Er- 
krankungen, Cholera  nostras.  Fleisch-,  Fisch-  und  Wurstvergiftung  (Botulismus); 
Urämie,  Cholämie,  diabetisches  Koma).  Auch  hochgradige  Inanition,  Erfrieren 
und  Wärmestauung  (Hitzschlag)  kann  zum  Koma  führen.  Im  epileptischen 
Anfall  wird  häufig  nach  der  motorischen  Entladung  ein  komatöses  Erschöpfungs- 
stadium beobachtet.  Von  den  Gehirnkrankheiten  sind  es  namentlich  die  herdförmigen 
Gehirnkrankheiten  (Blutungen,  Erweichungen),  die  oft  mitten  aus  scheinbar 
voller  Gesundheit  mit  einem  apoplektischen  Insult  tödliches  oder  vorübergehendes 
Koma  auslösen.  Ähnliche  apoplektiforme  Anfälle  treten  aber  auch  ohne  erhebliche 
Zerstörungen  im  Gehirn  bei  progressiver  Paralyse  und  bei  multipler  Sklerose 
Auf.  Femer  kommt  es  im  Verlauf  diffuser  entzündlicher  Gehirnerkrankungon, 
besonders  im  Kindesalter  (Enzephalitis)  oder  bei  einer  Schädigung  des  Gehirns 
durch  Erkrankungen  seiner  Häute  (Pachymeningitis  haemorrhagica,  Leptomenin- 
gitis),  durch  Tumoren,  Abszesse  und  Parasiten  und  endlich  sehr  häufig  bei 
traumatischen  Schädigungen  (Commotio  et  compressio  cerebri)  zu  komatösen 
Bewußtseinsstörungen.  Von  den  Schädelverletzungen  sind  namentlich  jene  von 
großer  praktischer  Bedeutung,  die  durch  Arterienzerreißung  (Arteria  meningea 
media)  zur  Bildung  eines  großen  Blutergusses  Anlaß  geben,  wobei  nicht  selten 
zwischen  dem  Trauma  und  dem  Eintritt  des  die  schwere  Gehirnschädigung  an- 
zeigenden Koma  eine  längere  Pause  scheinbaren  Wohlbefindens  eingeschaltet  sein 
kann. 

Harmloserer  Art  ist  die  plötzlich  infolge  akuter  Gehirnanämie  eintretende 
Bewußtlosigkeit  mit  Verschwinden  des  Kadialpulses,  die  Ohnmacht  oder  Synkope. 
Gehäuft  auftretende  Ohnmachtsanfälle  müssen  den  Verdacht  auf  P^pilepsie  erwecken. 

Eine  vorwiegend  bei  psychischen  Leiden,  besonders  in  schweren 
Depressionszuständen  vorkommende  Bewußtseinsstörung  ist  der  Stupor, 
bei  dem  die  Kranken  ohne  jede  Spontanbewegung  oft  mit  eigentümlich 
versteifter  Muskulatur  verharren,  auf  Anreden  und  selbst  Hautreize  höch- 
stens mit  einem  Augenaufschlag  antworten,  in  keiner  Weise  orientiert 
erscheinen.  Dagegen  sind  hier  die  Haut-  und  Sehnenreflexe  erhalten, 
auch  der   Schlingakt  ist  möglich,  wenn  man  die  Kranken  füttert. 

Im  Sopor  (der  tiefste  Schlaf)  kann  der  Kranke,  der  unbeeinflußt 
gleichsam  schlafend  daliegt,  noch  mit  stärkeren  Reizen  erweckt  werden, 
so  daß  er  eine  oberflächliche  Orientierung  gewinnt,  auch  Bewegungen 
macht  und  selbst  kurze  verschlafene  Antworten  auf  Befragen  erteilt.  Es 
bedarf  aber  schon  eines  recht  energischen  Aufrütteins,  um  ihn  aus  seinem 
Schlummerzustand  aufzureißen,  in  den  er,  wenn  man  ihn  iniRuhe  läßt, 
sofort  wieder  versinkt.  Die  Reflexe  sind  erhalten.  Spontanbewegungen 
kommen  vor,  haben  aber  krankhaften  Charakter,  wie  zupfende  Bewegungen 
an  der  Bettdecke  (Flockenlesen),  zweckloses  Erfassen  vorgehaltener 
Gegenstände,  Greifen  nach  den  Genitalien,  murmelnde  Lippenbewegungen, 
wie  sie  als  mussitierende  Delirien  schon  eine  Übergangsstufe  zu  den 
motorischen  Erregungszuständen  darstellen.  Diese  soporösen  Zustände 
kommen  besonders  bei  Beeinträchtigung  der  Großhirntätigkeit  durch  akut 
infektiöse  Prozesse,  aber  auch  als  Vorstufen  des  Koma  vor. 

Lehrbuch  der  klinischen  Diagnostik.    '2.  Aufl.  38 
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Sehr  wichtig  ist  es,  die  leichtesten  Grade  von  Störung  des  Sen- 
soriums  nicht  zu  verkennen,  die  wir  als  Benommenheit  und  Somnolenz 
(Schläfrigkeit)  bezeichnen.  Diese  Zustände  erschweren  oft  die  Aufnahme 
der  Anamnese  außerordentlich,  weil  es  nicht  gelingen  will,  die  Aufmerk- 
samkeit des  Kranken  zu  konzentrieren.  Immer  wieder  verfällt  er  in  ein 
dumpfes  Vorsichhinbrüten,  es  scheint  ihm  alles  gleichgültig  zu  sein.  Nur 
zu  leicht  ist  man  versucht,  einen  solchen  Zustand  mit  einer  in  normaler 
Breite  vorkommenden  Schwerfälligkeit  oder  Dummheit  zu  erklären. 
Dabei  reagiert  der  Kranke  auf  äußere  Einflüsse,  ist  sogar  oft  auffallend 
beeinflußbar.  Gerade  die  mangelnde  Spontaneität  und  die  auffällige 
Suggestibilität  benommener  Kranken  kann  zu  folgenschweren  dia- 
gnostischen Mißgriffen  führen,  wenn  man  als  psychopathische  Minder- 
wertigkeit ansieht,  was  die  Folge  einer  organisch  bedingten  Herabsetzung 
der  Großhirnfunktionen  ist,  wie  sie  namentlich  bei  beginnendem  Himdruck 
(Hydrozephalus  bei  Tumoren,  Meningitis  tuberculosa  usw.)  vorkommt. 


Erregungäzustande. 

Mit  Aufregungszuständen,  zornmütiger  Erregung,  arrogantem,  groß- 
sprecherischem Wesen,  Geschwätzigkeit,  Ruhmredigkeit  und  Vielgeschäftig- 
keit, einer  scheinbaren  Steigerung  der  psychischen  Leistungsfähigkeit 
hat  man  es  oft  zu  tun,  da  Paralytiker,  manisch-depressive  Kranke,  Schwach- 
sinnige und  Epileptiker  auch  in  ihren  Erregungszuständen  vom  Publikum 
vielfach  nur  als  „nervöse"  Kranke  betrachtet  werden.  Auch  bei  Neur- 
asthenikem,  bei  Alkoholisten  und  bei  Ateriosklcrotikern  macht  sich  oft 
eine  auffällige  Reizbarkeit  geltend.  Meist  gelingt  es  leicht,  diese  nach- 
zuweisen. 

Schworer  sind  die  Fälle  klarzulegen,  bei  denen  Aufregungszustfinde 
durch  Illusionen  oder  durch  halluzinatorische  Trugbilder  hervor- 
gerufen werden.  Man  hüte  sich  auch,  alles  was  erregte  und  abnorm 
phantasiebegabte  Kranke  berichten,  für  bare  Münze  zu  nehmen  (Pseudo- 
logia phantastica)  und  prüfe,  ob  nicht  hinter  den  Angaben  über  Benach- 
teiligung, Zurücksetzung,  Mißerfolge  usw.  ein  paranoisches  Wahnsystem 
lauert  (Größen-,  Verfolgungs-,  Beziehungs-,  Kleinheitswahn  usw.).  Orga- 
nisch bedingte  Störungen  von  Seiten  der  Sinnesorgane  (Funkensehen, 
Mouches  volantes,  Ohrenklingen)  darf  man  nicht  mit  psychogen  ent- 
standenen Verfälschungen  der  Wahrnehmung  verwechseln. 

Solche  Sinnestäuschungen  spielen  auch  eine  große  Rolle  bei  den  sog. 
Delirien,  Erro^ingszuständen  mit  Bewußtseinsstörung  und  meist  aufgeho- 
benem Orientierungsvermögen,  bei  denen  der  gesteigerte  Bewegungsdrang 
sich  von  ruhelosem  Hin-  und  llerwerfen  im  Bett,  lautem  Schreien  bis  zu 
furibundon  Tobsuchtsanfällen  mit  rohen  Gewaltakten  steigern  kann.  Sie 
kommen  bei  vielen  fieberhaften  Infektionskrankheiten,  namentlich  TyphuB 
und  fibrinöser  Pneumonie  und  bei  den  akuten  infektiösen  Gehimerlöran- 
kungen,  besonders  der  eitrigen  Meningitis  vor.  Auch  epileptische  Dämmer- 
zustände schlagen  oft  in  wütende  Delirien  um.  Die  Eigenart  der  Kranken 
verleiht  jeweils  auch  den  deliranten  Erregungszuständen  ein  besonderes 
Gepräge,  so  kommt  den  Delirien  der  chronischen  Alkoholisten  durch 
die  Häufigkeit  der  optischen  Halluzinationen  (kleine  Tiere,  Käfer,  Mäuse, 
Ameisen,  schwarze  Spukgestalten  usw.)  durch  den  charakteristischen 
Tremor  der  Hände,  den  Eifersuchtswahn  und  die  heitere  oder  weinerliche 
Grundstimmung  ein  eigener  Typus  zu. 
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Intelligenz  und  Oemütsstimmung. 

Auffassungsfähigkeit,  Denkvermögen  und  Urteilskraft 
variieren  schon  unter  normalen  Verhältnissen  in  weiten  Grenzen.  Hoch- 
gradig herabgesetzt  in  den  Zuständen  des  Schwachsinns,  des  Blöd- 
sinns, der  Imbezillität,  der  Idiotie  können  diese  psychischen  Funk- 
tionen von  Geburt  an  fehlen  oder  durch  ein  erworbenes  Gehirnleiden 
<Enzephalitis  mit  nachfolgender  Sklerose,  Hydroccphalus  internus)  früh- 
zeitig verloren  gegangen  sein.  Im  späteren  Leben  sind  es  namentlich  die 
diffusen  Gehirnerkrankungen,  wie  progressive  Paralyse,  zerebro- 
spinale  Lues,  multiple  Sklerose  oder  Pseudosklerose,  arteriosklerotische 
Gehimerkrankung,  multiple  Erweichungsherde,  Pseudobulbärparalyse,  die 
schwere  und  meist  irreparable  Intelligenzdefekte  hervorrufen.  Bekannt 
«ind  auch  die  psychischen  Entwicklungshemmungen  bei  Defekt  oder 
Verlust  der  Schilddrüse  (Kretinismus,  thyreoprive  Kachexie,  Myxödem). 
Leichteren  Grades  und  vielfach  zunächst  nur  an  der  unmotivierten  Euphorie 
der  Kranken  kenntlich  sind  die  Intelligenzstörungen  bei  chronischen  kon- 
«umptiven  Krankheiten  (Phthise,  Karzinomkachexie  usw.). 

Manche  Formen  des  Schwachsinns  machen  sich  nicht  so  sehr  durch 
auffällige  intellektuelle  Störungen  als  durch  ethische  Defekte,  durch 
ein  zügelloses  Obwalten  des  Trieblebens  geltend.  Sorgfältige  Beobachtung 
wird  auch  bei  solchen  Kranken  meist  eine  Schwächung  des  Urteilsver- 
mögens nachweisen  können.  Hierher  sind  auch  die  krankhaften  Triebe 
zu  rechnen,  Gefräßigkeit  —  Bulimie,  abnorme  Sexualbedürfnisse  (Saty- 
riasis,  Nymphomanie,  konträre  Sexualempfindung),  Trunksucht  (Dipso- 
manie; bei  periodischem  Auftreten,  sog.  Quartalsäufer,  meist  auf  epi- 
leptischer Basis),  Stehlsucht  (Kleptomanie)  u.  dgl.  m.  — 

Zur  Beurteilung  der  intellektuellen  Fähigkeiten  eines  Kranken  genügt 
oft  die  Prüfung  seines  Verhaltens  im  Gespräch,  wobei  man  zu  unterscheiden  hat 
xwischen  dem  Grade  der  erworbenen  Bildung  und  den  hiervon  unabhängigen  geistigen 
Ffthigkeiten,  dem  sog.  „gesunden  Menschenverstand*'.  Will  man  tiefer  eindringen. 
so  kann  man  dem  Kranken  leicht  verständliche  Rätsel  aufgeben  oder  ihn  zur  Lösung 
von  seinem  Bildungsgrade  angemessenen  Rechenaufgaben,  schriftlichen  Ar- 
beiten, zur  Wiedergabe  einer  Erzählung  oder  eines  Lesestückes  nach  dem  Sinn  und 
«US  dem  Gedächtnis  veranlassen.  Um  einen  greifbaren  Anhalt  und  auch  ein  Doku- 
ment über  die  vorgenommene  Untersuchung  zu  gewinnen,  ist  es  wertvoll,  im  Addieren 
einstelliger  Zahlenreihen  oder  im  Auswendiglernen  mehrstelliger  Zahlen  und  vor- 
geschriebener Worte  die  Fähigkeit,  Ausdauer  und  Geschwindigkeit  bei  diesen 
psychischen  Leistungen  zu  prüfen.  Eine  eingehendere  Untersuchung  der  Reaktions- 
leiten,  der  Übung  und  Ermüdung  bleibt  Aufgabe  der  psychophysischen  Unter- 
«nehungsmethoden.  Allzu  auffällige  Ergebnisse  der  Intelligenzprüfung  wird  man  nur 
mit  Vorsicht  verwerten,  wenn  man  an  die  Möglichkeit  hysterischen  oder  simulierten 
^,Vorbeiredens"  (Ganser)  denkt. 

Auch  die  Prüfung  des  Assoziations Vermögens  ist  unter  Umständen  wichtig 
und  verhältnismäßig  leicht  zu  bewerkstelligen.  Man  legt  dem  Kranken  eine  größere 
Reihe  von  seinen  Verhältnissen  angepaßten  bunt  durcheinander  gewürfelten  Reiz- 
worten vor  (Hauptwörter,  Eigenschaftswörter,  Abstrakta  und  Konkreta)  und  fordert 
ihn  anf,  zu  jedem  vorgesprochenen  Wort  unverzüglich  zu  äußern,  was  ihm  gerade  ein- 
fint.  Ans  der  Wert^;keit  der  Assoziationen  und  aus  deren  zeitlichem  Ablauf,  der 
gegebenenfalls  mit  der  Sekundenuhr  zu  kontrollieren  ist,  kann  man  nicht  nur  auf  die 
intoUektueUen  Fähigkeiten  des  Kranken  schließen,  sondern  unter  Umständen  auch 
aber  manche  Gefühlskomponenten  in  seinem  Denken  Aufschluß  gewinnen.  So 
irird  der  Kranke  bei  Reizworten,  die  aus  irgendeinem  Grunde  bei  ihm  ein  Unlustgefühl 
wachrufen,  auffällig  lange  mit  der  Antwort  zögern  und  auffällige,  dem  Unbefangenen 
befremdend  vorkommende  Assoziationen  produzieren  (psychologische  Tatbestands- 
diignostik  Junos). 

Das  Gemütsleben,  die  Stimmungen  des  Kranken  müssen  bei 
der  new*oIogischen  Diagnostik  stets  berücksichtigt  werden.  Häufig  findet 
«ich  in  dem,  was  Lust  und  Unlust  ins  menschliche  Leben  bringen,  der 
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Schlüssel  zum  Verständnis  rätselhafter  nervöser  Störungen.  Vielfach  ist 
das  Vorstellungsleben  der  Kranken  durch  Affekte  und  ihr  Drängen  nach 
Entäußerung  in  hohem  Grade  beeinflußt.  Rascher  Wechsel  in  der  Stim- 
mungslage, eine  gewisse  gemütliche  Labilität,  Reizbarkeit,  ein  Miß- 
verhältnis zwischen  äußeren  Vorgängen  und  der  gemütlichen  Reaktion 
des  Kranken  darauf  lassen  die  psychopathische  Veranlagung  oder  momen- 
tane psychische  Erschöpfung  erkennen.  Zwangshandlungen,  Zwangs- 
vorstellungen beherrschen  oft  auf  Grund  latenter  Nachwirkung  hoch- 
gradig affekterregender  Erlebnisse,  Befürchtungen  und  Erwartungen  das 
Handeln  der  Kranken  und  beeinträchtigen  ihre  Willensfreiheit  und  ihr 
Wohlbefinden. 

Auch  die  quantitativen  Veränderungen  in  der  Auslösbarkeit 
der  Affekte  der  Trauer,  der  Freude,  des  Zornes,  der  Angst  usw.  sind 
zu  berücksichtigen.  Sie  finden  sich  als  Herabsetzung  oder  Steigerung 
nicht  nur  bei  Psychosen,  sondern  auch  bei  organischen  Gehirnerkrankungen 
und  bei  inneren  Leiden,  namentlich  so  weit  sie  zu  einer  Beteiligung  des 
Gefäßsystems  führen.  Die  auf  einer  rein  reflektorischen  Erregbarkeits- 
steigerung subkortikaler  Zentren  beruiienden  Erscheinungen  des  sog. 
Zwangslachens  und  Zwangsweinens  bei  spastischer  Spinalparalyse, 
bul bärer  amyotrophischer  Lateralsklerose,  Pseudobulbärparalyse,  mul- 
tipler Sklerose  usw.   (s.  im  speziellen  Teil)  sind  davon  zu  unterscheiden. 


OedSchtnis  und  Merkfähigkeit. 

Die  so  häufig  vorkommenden  Klagen  über  „Gedächtnisschwäche" 
erfordern  eine  eingc^hendere  Prüfung  des  Erinnerungsvermögens.-  Die 
Selbstbeobachtung  dcT  Kranken  ist  in  di(?ser  Beziehung  oft  wenig  zu- 
verlässig. Vielfach  handelt  es  sich  bei  der  vermeintlichen  Gedächtnis- 
schwäche (bei  Xeurasthenikern,  Unfallskranken!)  nur  um  eine  erschwerte 
Findung  von  Begriffen  unter  dem  Einfluß  einer  hemmenden  Vorstellung 
oder  ,, verdrängender"  Gefühlskomponenten. 

Von  der  Fähigkeit,  zeitlich  fernliegende  Dinge,  früher  er- 
worbene Kenntnisse  im  Gedächtnis  zu  rf»produzieren,  ist  zu  trennen  die 
Fähigkeit,  frische  Eindrücke  zu  behalten,  die  Merkfähigkeit 
(W^ERNICKE).  Erstere  ermittelt  man  am  einfachsten  bei  der  Erhebung 
der  Anamnese,  indem  man  sich  die  Daten  aus  der  Kindheit,  Namen  der 
Erzieher,  frühere  Einkommensverliältnisse  u.  dgl.  mitteilen  läßt  und  zu- 
gleich die  Scliulkenntnisse  unter  Berücksichtigung  des  Bildungsganges 
prüft. 

Die  Merkfähigkeit  wird  festgestellt,  indem  man  dem  Kranken 
einige  Zahlen  oder  W^orte  vorsagt,  auch  bestimmte  Gegenstände  zeigt  und 
benennen  läßt  und  nach  bestimmter  Zeit  den  Kranken  auffordert,  die 
Zahlen,  Worte  oder  Benennungen  zu  wiederholen.  Bei  schwerer  Merk- 
fähigkeitsstörung  sind  die  Kranken  nicht  in  der  Lage  eine  längere  Zahl 
oder  einen  längeren  Satz  nachzusprechen,  Namen  und  Titel  von  Personen . 
aus  der  Umgebung  zu  behalten.  Merkfähigkeitsstörungen  kommen  bei 
zahlreichen  diffus(»n  Krankheiten  des  rs'ervensystems  vor,  bei  trauma- 
tischen Störungen,  bei  progressiver  Paralyse,  bei  chronischem  Hirndruckf 
bei  seniler  Atrophie.  Sie  lasstm  häufig  die  ersten  Spuren  einer  intellektuellen 
Schädigung  erkennen.  Als  besonders  charakteristisch  sind  sie  bei  der 
KoRSAKOFFschen  polyneuritischen   Psychose  bekannt  geworden. 
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Die  Untersuchung  der  Bewegungsfähigkeit  (Motilität). 

Die  Prüfung  der  motorischen  Funktionen  des  Nervensystems  fällt 
zusammen  mit  der  Prüfung  der  Funktion  der  Muskeln,  deren  Tätigkeit 
sich  vorwiegend  in  den  durch  ihre  Kontraktion  ermöglichten  Bewegungs- 
erscheinungen am  Körper  bemerkbar  macht.  Je  nach  Art  und  Inten- 
sität, Verteilung  und  Ausbreitung  der  im  Muskelsystem  nachweisbaren 
krankhaften  Erscheinungen  kann  oft  mit  großer  Sicherheit  auf  Sitz 
und  Intensität  der  Erkrankung  im  Nervensystem  geschlossen  werden. 

Zentren  und  Bahnen:  Die  willkürlichen  Bewegungsimpulse  gehen 
von  der  Großhirnrinde  der  Zentralwindungen,  den  motorischen 
Zentren  erster  Ordnung,  aus  und  werden  von  da  beim  Menschen  in 
der  Pyramidenbahn  durch  Stabkranz,  innere  Kapsel  und  Hirn- 
schenkelfuß, Brückenbahn  und  ventralen  Abschnitt  der  Medulla  ob- 
longata  mit  einer  Kreuzung  in  dieser  zu  den  motorischen  Zentren 
zweiter  Ordnung  in  den  bulbären  Kernen  der  Hirnnerven  und  den 
grauen  Vordersäulen   des  Rückenmarkes  geleitet. 

Klinische  und  experimentelle  Erfahrungen  machen  es  sehr  wahrscheinlich, 
d&fi  außer  dem  Wege  über  die  Pyramidenbahnen  auch  noch  weitere  Faserzüge  für 
die  Leitung  der  von  der  Großhirnrinde  ausgehenden  motorischen  Impulse  zur  Ver- 
ffigung  stehen,  die  über  den  roten  Kern,  den  Thalamus  opticus  und  das  Klein- 
hirn auf  eigenen  (tektospinalen  und  rubrospinalen)  gleichfalls  gekreuzten  Bahnen 
zu  den  bulbären  und  spinalen  motorischen  Kernen  führen.  Diese  Ersatzbahnen 
treten  beim  gesunden  erwachsenen  Menschen  hinter  der  Pyramidenbahn  an  Bedeutung 
zorück  und  gewinnen  erst  größeren  Einfluß,  wenn  jene  nicht  mehr  leistungsfähig 
ist.  Sie  können  auch  nicht  das  gleiche  leisten,  was  das  Pyramidenbahnsystem  mit  der 
Vermittlung  der  vornehmsten,  wohl  abgestuften  und  erlernten  feineren  Bewegungen 
zu  leisten  vermag.  Aber  sie  können  immerhin  für  die  willkürliche  Bewegungsfähigkeit 
einen  gewissen  Ersatz  schaffen.  Die  Funktion  der  bulbären  und  spinalen 
motorischen  Zentren  dagegen  ist  unersetzlich.  Sie  stellen  die  letzte  zentrale 
motorische  Endstätte  dar.  Wenn  sie  vernichtet  sind,  so  gibt  es  für  die  dem  vernichteten 
Kemteil  zugehörigen  Muskeln  keine  nervöse  Erregung  mehr.  Das  gleiche  ist  der 
Fall,  wenn  die  Leitung  von  diesen  letzten  Zentralstellen  zu  den  Muskeln  an  irgend- 
einer Stelle,  an  den  vorderen  Rückenmarkswurzeln  bzw.  den  Himnervenaustritten, 
am  Plexus  oder  im  peripherischen  Nerven,  bzw.  in  den  Endverzweigungen  und  den 
Endplatten  der  motorischen  Nervenfasern  im  Muskel  für  die  Funktion  unterbrochen 
ist.  Natürlich  wird  die  spezifische  Tätigkeit  der  Muskeln  auch  erlöschen  müssen 
oder  schwer  verändert  sein,  wenn  das  Muskelgewebe  selbst  schwer  verändert  ist  (Myo- 
sitis). Doch  erweist  sich  gerade  die  Funktionstüchtigkeit  der  Muskulatur  selbst  bei 
denäichen  lokalen  pathologischen  Veränderungen  (wachsartige  Degeneration  beim 
Typhus  usw.)  oft  auffällig  ausdauernd. 

Willkürliche  Bewegungsfähigkeit  und  aktive  Muskelkon- 
traktion sind  nicht  gleichbedeutend.  Die  durch  einen  vom  bewußten 
Willen  gesetzten  Impuls  erzeugte  Bewegungserscheinung  stellt  nur  eine 
von  den  vielen  Möglichkeiten  dar,  die  für  das  Zustandekommen  einer 
durch  nervöse  Erregung  hervorgerufenen  Muskelkontraktion  bestehen. 
Motorische  nervöse  Erregung  ergibt  sich  auch  aus  äußeren 
Reizen,  die  von  den  oberflächlichen  und  tiefen  sensiblen  Apparaten 
angenommen  und  durch  Vermittlung  der  subkortikalen  und  spinalen 
Zentralapparate  reflektorisch  den  motorischen  Kernen  und  damit 
den  Nerven  und  Muskeln  zugeleitet  werden.  Die  in  dieser  Weise  reflek- 
torisch hervorgerufenen  Bewegungseffekte  und  Spannungszustände  sind 
nicht  gering. 

Auch  die  von  den  psychomotorischen  Großhirnrindenfeldern  ausgehenden 
Bewegungsimpulse  sind  in  hohem  Maße  wieder  von  der  Zuleitung  nervöser  Er- 
regimgen  seitens  der  sensiblen  und  sensorischen  kort^'kalen  Zentralstätten  abhängig. 
So  kann  die  Bewe^ngsfähigkeit  eingeschränkt  sein,  wenn  zwar  das  motorische 
System  vollständig  intakt,  aber  seine  nächsten  assoziativen  intrakortikalen  Verbin - 
dimgen  gestört  sind.     Häufiger  wird  die  Beobachtung  gemacht,  daß  zwar  die  will- 
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kürliche  Bewe^ngsfähigkeit  erhalten  bleibt,  daß  aber  das  geordnete  Handeln  ge- 
stört ist,  das  einen  gewissen  Schatz  von  eingeübten  and  zum  Teil  recht  kompliiierten 
Bewegungs-  und  Ziel  Vorstellungen  voraussetzt.  Diese  Störungen  des  Handelns  (Apra- 
xie LiEPMANNs,  Asymbolie,  Seelenlähmung)  treten  ein,  wenn  die  psychomotoruche 
Zone  durch  pathologische  Veränderungen  von  ihren  Verbindungen  mit  dem  Schläfen* 
läppen  und  dem  lünterhauptslappen  abgesperrt  ist  und  namentlich  dann,  wenn  die 
linlce  Großhirnhemisphäre  durch  Veränderungen  im  Balken  verhindert  ist,  ihre 
Oberherrschaft  über  die  zweckmäßige  Ordnung  der  Bewegungen  auszuüben.  Ein 
Analogen  haben  diese  Störungen  des  motorischen  Handelns  in  den  psychomotorischen 
Störungen  der  Sprache,  der  Aphasie,  die  sich  gleichfalls  scharf  von  den  direkten 
Funktionsstörungen  der  beim  Sprechen  in  Aktion  tretenden  motorischen  Systeme  des 
Nervensystems  unterscheiden  läßt.    (Dysarthrie,  Anarthrie.) 

Auf  apraktische  Störungen  wird  man  aufmerksam,  wenn  man  die  Kranken 
in  ihren  alltäglichen  Verrichtungen  genauer  beobachtet  und  sie,  nachdem  man  sich 
von  dem  Verhalten  der  Bewegungs lähigkeit  und  des  Empfindungs-  und  Wahr- 
nehmungsvermögens überzeugt  hat,  auffordert,  kompliziertere  Handlungen,  wie  das 
Anzünden  einer  Zigarre,  Gebrauch  des  Eßbesteckes,  eines  Kartenspieles,  von  Schreib - 
utensUien  u.  dgl.  mehr  auszuführen.  Auch  die  Beachtung  der  Ausdrucksbewegungen, 
des  Grüßens,  Winkens,  Bedrohens  ist  von  Bedeutung. 


Lähmungen. 

Zu  den  Lähmungen  rechnet  man  jene  Erscheinungen,  bei  denen 
die  Fähigkeit  zu  willkürlichen  Bewegungen  und  zu  den  bei  der  Körper- 
haltung und  den  vegetativen  Funktionen  erforderlichen  Muskelkon- 
traktionen erloschen  ist,  und  zwar  sowohl  in  der  quergestreiften  Mus- 
kulatur wie  in  der  glatten  Muskulatur. 

Je  nach  dem  zu  vermutenden  Sitze  der  einer  Lähmung  zugrunde 
liegenden  nervösen  Störung  unterscheidet  man  Gehirnlähmungen  (kor- 
tikale L.),  subkortikale,  bulbäre,  spinale  (Rückenmarks- oder  Kern-) 
Lähmungen,  Plexuslähmungen,  Nervenlähmungen  und  Muskelläh- 
mungen. 

Störungen  der  Bewegungsfähigkeit,  die  nicht  in  den  Muskeln  oder  im  motori- 
schen Nervens3rstem  zu  suchen  sind,  sondern  in  einer  Erkrankung  der  ELnochen,  der 
Gelenke  oder  der  Weichteile,  wie  die  Bewegungsstörungen  bei  schwerer  Rachitis» 
bei  Osteomyelitis,  bei  Gelenkeiterungen,  schweren  ödematösen  SchweUungen  u.  dgl. 
werden  nicht  zu  den  Lähmungen  gerechnet.  Ebensowenig  die  Bewegungshemmuiunn» 
die  bei  Erkrankung  der  inneren  Organe,  als  sog.  Defense  musculaire  wohl  auf  reflek- 
torischem Wege  zustande  kommen,  wie  die  Ruhigstellung  des  ZwerchfeUes  und  des 
Thorax  bei  Pleuraerkrankun^n,  die  Fixierung  und  Spannung  der  Bauchdecken  bei 
akuten  Erkrankungen  des  Peritoneums  (besonders  bei  der  Appendizitis).  Dagegen  sind 
die  unter  dem  Emfluß  von  Zirkulationsstörungen  auftretenden  Bewegungs- 
störungen, weil  sie  zweifellos  durch  eine  Funktionsstörung  der  Nerven  und  Muskeln 
bedingt  sind,  auch  wenn  sie  nur  vorübergehend  auftreten,  wie  die  Dybasia  angio- 
sclcrotica  intermittens  Erb,  zu  den  Lähmungserscheinnngen  zu  rechnen  (ischä- 
mische Lähmungen). 

Auch  die  Ursache  einer  Lähmung  wird  in  der  Bezeichnung  besonders  typischer 
Krankheitsbildor  angeführt,  wie  bei  der  Bleilähmung,  der  Alkohollähmung,  gewissen 
Beschäftigungslähmungen. 

Der  Begriff  einer  Lähmung  wird  gewöhnlich  recht  weit  gefaßt,  in- 
sofern darunter  nicht  nur  die  völlige  Aufhebung  der  Bewegungsfähigkeit^ 
sondern  auch  eine  mehr  oder  minder  hochgradige  Abschwächung  der- 
selben darunter  verstanden  wird.  Doch  tut  man  gut,  die  völlige  Auf- 
hebung der  Muskelkontraktionen,  die  komplette  Lähmung  Pandysis  zu 
unterscheiden  von  der  inkompletten  Lähmung,  den  verschiedenen 
Graden  der  Schwäche,  der  Parenis  oder  Hypokinesis.  Unter  einer 
totalen  Lähmung  versteht  man  die  Lähmung  im  ganzen  Gebiet  eines 
peripherischen  Nerven,  eines  besonderen  Abschnittes  des  Nervensystems 
oder  eines  ganzen  GHedes.    Lähmungen  eines  kleinen  Teiles  eines  Nerven- 
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Versorgungsgebietes  oder  auch  eines  Muskels  nennt  man  partielle  Läh- 
mungen. 

Zu  dauernden  kompletten  Paralysen  in  scharf  umschriebenen  Gebietsteilen 
der  Muskulatur  kommt  es  fast  nur  bei  schweren  irreparablen  Läsionen  der  peripheri- 
schen motorischen  Nerven.  Bei  den  Störungen  der  motorischen  Zentralapparate 
bleibt  die  Lähmung  nach  einem  paralytischen  Anfangsstadium  meist  eine  inkomplette 
oder  auch  eine  partielle.  Bei  den  Erkrankungen  des  ersten  kortikalen  motorischen 
Zentrums  und  seiner  Leitungsbahnen  ermöglichen  nach  einer  gewissen  Zeit  die  Er- 
satzbahnen und  Zentren  eine  abgeschwächte  willkürliche  Bewegung  in  den  gelähmten 
Bezirken.  Die  motorischen  Kerne  der  bul baren  und  spinalen  Zentren  sind  so  aus- 
gedehnt, daß  es  schon  einer  sehr  weitgehenden  Zerstörung  im  Grau  des  Rücken- 
markes und  derMedulla  oblongata  bedaH,  bis  alle  subkortikalen Innervationszentren 
eines  größeren  Muskels  der  Vernichtung  anheimfallen  und  damit  dessen  totale  und 
komplette  Lähmung  bedingen.  Ähnlich  liegen  die  Verhältnisse  für  die  in  den  Plexus 
vielfach  verflochtenen  motorischen  Wurzelfasern,  so  daß  z.  B.  die  Ausschaltung 
einer  motorischen  vorderen  Wurzel  kaum  zu  schweren  motorischen  Ausfallserschei» 
nungen  führt. 

Ist  die  willkürliche  Bewegungsfähigkeit  eine r^ Körperhälfte  auf- 
gehoben oder  hochgradig  beeinträchtigt,  so  nennt  man  dies  eine  Hemi- 
plegie. Sie  kann  eine  totale  oder  auch  nur  eine  partielle  sein,  wenn  nur 
Gesicht  und  Arm  oder  Arm  und  Bein  auf  einer  Seite  betroffen  sind.  Je 
nach  dem  anzunehmenden  Sitz  der  zentralen  Läsion  unterscheidet  man 
die  weitaus  häufigere  zerebrale  von  der  selteneren  naturgemäß  auf  Arm 
und  Bein  beschränkten  spinalen  Hemiplegie.  Bei  den  Herderkrankungen 
in  der  Brücke  und  im  verlängerten  Mark  wird  häufiger  eine  Lähmung  der 
Gehirnnervengebiete  auf  der  einen,  der  Extremitäten  auf  der  anderen 
Seite,  i.  e.  eine  Hemiplegia  alternans  beobachtet.  Dabei  lassen  sich 
folgende  verschiedene  Formen  unterscheiden: 

Hemiplegia  altemaiis  superior  (Weber):  Kernlähmung  im  Oku- 
lomotoriusgebiet  auf  der  Seite  der  Läsion  —  supranukleäre  Lähmung  der 
übrigen  Gehirnnervengebiete  (Gesicht,  Zunge  usw.)  und  der  Extremitäten 
auf  der  gekreuzten  Seite. 

Hemiplegia  altemaiis  inferior  (Gubler):  Kernlähmung  der  Ge- 
sichtsmuskeln (und  des  Abducens  oculi)  auf  der  Seite  der  Läsion  —  supra- 
nukleäi*e  Lähmung  der  Extremitäten  auf  der  gekreuzten  Seite. 

Hemiplegia  altemans  infima:  Kernlähmung  der  Zunge,  der  Schling- 
und  Gaumenmuskeln  auf  der  Seite  der  Läsion  —  supranukleäre  Lähmung 
d^  Extremitäten  auf  der  gekreuzten  Seite. 

Betrifft  eine  Herderkrankung  in  der  Medulla  oblongata  auf  einer 
Seite  gerade  die  Stelle  der  Kreuzung  der  Pyramidenseitenstrang- 
bahnen  für  die  Extremitäten,  so  kann  es  vorkommen,  daß  die  zentrale 
Leitungsbahn  für  den  Arm  noch  oberhalb  der  Kreuzung,  die  für  das  Bein 
unterhalb  der  Kreuzung  unterbrochen  wird.  Die  Folge  wird  eine  sog. 
HfSmqil^gia  cruciata  sein,  eine  supranukleäre  Lähmung  oder  Parese  des 
Armes  auf  der  einen  Seite,  eine  gleiche  des  Beines  auf  der  gekreuzten 
(Läsions-)  Seite. 

MiHioplegie  nennt  man  die  Lähmung  eines  Gliedes  auf  einer  Körper- 
seite. Unter  Paraplegie  oder  Diplegie  versteht  man  die  symmetrisch«' 
Lähmimg  eines  Gliederpaares  (beider  Gesichtshälften,  beider  Arme  oder 
beider  Beine). 

Wie  die  Hemiplegie  für  die  zerebrale  Lähmung,  so  ist  die  Paraplegie  im 
idlgemeinen  für  die  spinale  Lähmung  charakteristisch,  weil  nach  dem  anatomischen 
Aubau  im  Crehirn  leichter  die  motorischen  Bahnen  für  eine  Körperhälfte,  im  Rücken- 
mark die  nahe  beieinander  gelegenen  Bahnen  und  Zentren  für  beide  Arme  und  Beine 
gkiehzeitig  geschädigt  werden.  Doch  kann  es,  ebenso  wie  eine  spinale  Hemiplegie 
vorkommt,  auch  durch  doppelseitige  und  diffuse  Schädigungen  des  Gehirns  zu  einer 
xerebr&len  Lähmung  beider  Beine,  beider  Arme  oder  aller  vier  Extremitäten  kommen. 
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Dabei  hat  sich  der  Gebrauch  eingebürgert,  von  einer  spinalen  Paraplegie,  dagegen 
von  einer  Diplegia  facialis  (Lahmung  beider  Gesichtshälften  durch  Kenüähmang 
oder  neuri tische  Erkrankung)  und  einer  Diplegia  cerebralis  (besonders  bei  d«n 
lerebralen  doppelseitigen  Kinderlähmun^n)  zu  sprechen.  Die  Beieichnungen  Hemi- 
paresis  und  Paraparesis  verstehen  sich  nach  den  bisher  gegebenen  Ausführungen 
von  selbst. 

Lähmungen  im  Bereich  der  Gehirnnervenkerne  der  Brückenregion 
und  des  verlängerten  Markes  (des  Bulbus  cerebri)  und  der  dort  ge- 
legenen und  von  dort  ausgehenden  motorischen  Nervenfasern  werden 
als  Bulbarparalysen  hervorgehoben.  Sind  die  motorischen  Störungen  in 
den  Gesichts-,  Kau-,  Schling-,  Zungen-,  Gaumen-  und  Kehlkopfmuskeln 
nicht  als  rein  nukleare  Lähmungen  aufzufassen,  sondern  als  supranuklefire 
Paresen  infolge  einer  Erkrankung  der  zugehörigen  psychomotorischen 
Rindenzentren  und  der  von  da  ausgehenden  zentralen  Leitungsbahnen, 
80  weist  man  darauf  durch  die  Bezeichnung  der  Pseudobulbärparalyse 
hin.  Isolierte  Lähmungen  der  Augenmuskeln  werden  bei  totaler  Lähmung 
als  Ophthalmoplegien  bezeichnet.  Dabei  unterscheidet  man  eine  Ophthal- 
moplegia  externa  (Lähmung  der  äußeren  Augenmuskeln)  von  der 
Ophthalmoplegia  interna  (Lähmung  der  inneren  Augenmuskeln, 
der  Akkommodation).  In  ähnlichem  Sinne  wird  die  Bezeichnung  Glosso- 
plegie  bei  Zungenlähmung  gebraucht.  Machen  sich  Lähmungen  im  Be- 
reich der  Kehlkopf-  und  Gaumenmuskulatur  geltend,  so  gelten  für  diese 
u.  a.  die  Bezeichnungen  nach  den  auffälligsten  Störungen  der  Artikulation 
der  Sprache:  Anarthrie  und  Dysarthrie,  sowie  der  Intonation  der 
Stimme:  Aphonie  und  Dysphonie. 

Bezüglich  der  verschiedenen  Stufen  der  Blasen-  und  Mastdarm- 
lähmungen usw.  siehe  in  dem  Kapitel  über  die  Reflexe  (pag.  667  ff.). 

Je  nach  dem  Grade  der  eine  Lähmung  oder  Parese  der  Muskeln  und 
Glieder  begleitenden  Spannung  oder  Rigidität  der  Muskeln  unterscheidet 
man  die  spastischen  Lähmungen  oder  richtiger  Paresen  mit  gesteigertem 
Muskeltonus  in  den  geschwächten  Gliedern  von  den  schlaffen  Lahmungin 
bei  verminderter  Muskclspannung.  Auch  der  Ernährungszustand 
der  Muskeln  kann  zu  diagnostisch  wertvollen  Unterscheidungen  Anlaß 
geben.  Besteht  bei  einer  Lähmung  deutlicher  Muskelschwund,  so  nennt 
man  dies  eine  atrophische  Lähmung.  Ist  das  Volumen  eines  Muskels 
trotz  ersichtlicher  Herabsetzung  der  motorischen  Leistungsfähigkeit  ein 
auffäUig  stark  entwickeltes,  so  liegt  eine  pseudohypertrophische 
Lähmung  vor. 

Läßt  auch  die  sorgfältige  Prüfung  der  nervösen  Funktionen  für  da? 
Bestehen  einer  Störung  der  willkürlichen  Bewegungsfähigkeit  keine  Er- 
klärung finden,  die  mit  den  bekannten  anatomischen  und  physio- 
logischen Vrränderungen  des  Nervensystems  in  Einklang  zu  bringen 
wäre,  so  ist  mit  großer  Wahrscheinlichkeit  anzunehmen,  daß  es  sich 
um  eine  psychogene  (hysterische,  auch  funktionell  genannte)  Lähmung 
handelt.  Dieser  Verdacht  wird  bestärkt,  wenn  wir  sehen,  daß  die  Läh- 
mung keine  konstante  ist,  daß  sie  gelegentlich  bei  abgelenkter  Aufmerk- 
samkeit des  Kranken,  unter  dem  Einfluß  von  Affekten  oder  suggestiver 
Beeinflussung  verschwindet,  daß  sie  in  verschiedenen  Körperstellungen 
und  in  verschiedenen  Lebenslagen  ein  wesentlich  verschiedenartiges  Ver- 
halten zeigt. 

So  leicht  es  meist  Ist,  eine  simulierte  Lähmung  von  den  bei  den  bekannten 
organischen  Nervenkrankheiten  vorkommenden  Lähmungstypen  zu  unterscheiden« 
so  schwer  kann  es  sein,  bei  einem  Simulanten  das  Bestehen  einer  hysterischen  Stömag, 
einer  psychogenen  Übertreibung  vorhandener  geringfügiger  organischer  Stömngan 
mit  Sicherheit  auszuschließen.    Wenn  man  daran  denlrt,  daß  &s  bewußt  betrilge* 
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rische  Vortäuschen  von  Krankheitssymptomen  wirklich  recht  selten  vorkommt,  daß 

S lumpe  Simulation  am  häutigsten  noch  bei  Schwachsinnigen  beobachtet  wird, 
ann  wird  man  beim  Bestehen  motorischer  Störungen  mit  größter  Vorsicht  in 
der  diagnostischen  Deutung  des  Befundes  zu  Werke  gehen  und  auch  bei  schwer  ver- 
ständlichem Befund  einem  KLranken  nicht  eher  das  Stigma  eines  Simulanten  auf- 
prägen, als  auch  sein  psychisches  Verhalten  eingehend  geprüft  bt. 

Die  Prüfung  der  Motilität  muß  sich  auf  den  Nachweis  der  Fähig- 
keit zu  Bewegungen  und  auf  die  Beurteilung  der  durch  die  Muskelkon- 
traktionen ermöglichten  Kraftleistung  erstrecken. 

Soweit  nicht  schon  die  Angaben  des  Kranken  über  Schwäche- 
gefühle, abnorme  Ermüdungsempfindungen  in  einzelnen  Körper- 
teilen und  die  äußere  Erscheinung  auf  bestimmte  motorische  Stö- 
rungen hinweisen,  kann  die  Beobachtung  des  zunächst  unbeeinflußten 
motorischen  Verhaltens  im  Stehen,  Gehen  oder  Sitzen,  beim  An-  und 
Auskleiden  vorläufig  orientierende  Aufschlüsse  geben.  Nie  soll  man  auch 
eine  Besichtigung  des  völlig  entkleideten  Kranken  versäumen.  Ebenso 
notwendig  ist  ine  sorgfältige  Inspektion  der  Mundhöhle,  der  Zunge, 
des  Gaumens  •  eis,  in  den  meisten  Fällen  auch  die  Untersuchung  mit  dem 
Kehlkopfspiegel  (Stimmbandlähmungen !). 

Hat  man  es  mit  einer  erwachsenen  Person  in  ungetrübtem  Sen- 
sorium  zu  tun,  so  gestaltet  sich  die  weitere  Prüfung  der  Bewegungsfähig- 
keit so,  daß  man  den  Kranken  auffordert,  nacheinander  tunlichst  alle 
Körpermuskeln  in  Funktion  zu  setzen.  Die  dabei  einzuhaltende  Reihen 
folge  ergibt  sich  aus  nachstehendem  tabellarischem  Schema  (z.  T.  nach 
V.  Strümpell)  (pag.  602-606). 

Alle  die  angeführten  Bewegungen  läßt  man,  soweit  möglich,  auf 
beiden  Seiten  nacheinander  ausführen.  Liegt  eine  einseitige  Störung  vor, 
80  läßt  man  die  gewünschten  Bewegungen  stets  zuerst  auf  der  gesunden 
Seite  machen,  um  zu  sehen,  ob  der  Kranke  auch  richtig  verstanden  hat, 
was  man  von  ihm  will.  Unter  Umständen  kann  es  auch  von  Vorteil 
sein,  mit  beiden  Extremitäten  zugleich  die  Übungen  ausführen  zu  lassen, 
wobei    das   schwächere  Glied    in    seinen  Leistungen  dann  zurückbleibt. 

Nur  wenige  Menschen  sind  in  der  Lage,  einzelne  Muskeln  isoliert 
willkürlich  in  Kontraktion  zu  versetzen.  Wohl  stets  geraten  bei  der  Aus- 
führung einer  bestinmiten  beabsichtigten  Bewegung  außer  den  Haupt- 
agonisten  auch  noch  andere  Muskeln  mit  in  Tätigkeit.  Auch  die  Antago- 
nisten bleiben  bei  einer  mit  einiger  Kraftaufwendung  ausgeführten  Be- 
wegung nicht  in  Ruhe.  Für  die  Beurteilung  der  Bewegungsfähigkeit  ist 
es  wichtig,  nicht  nur  den  Bewegungseffekt,  sondern  auch  das  durch 
die  mannigfachen  Kontraktionen  von  Muskelbäuchen  bedingte  Spiel  der 
Muskeln  zu  beachten,  das  bei  den  meisten  Personen  gut  zu  sehen  ist. 
Auch  wenn  der  Bewegungseffekt  ausbleibt  oder  unterdrückt  wird,  so  zeigen 
doch  gerade  die  sichtbaren  Muskelkontraktionen  noch  an,  daß  die  Muskeln 
in  Tätigkeit  treten,  während  sie  bei  echter  Lähmung  in  unverändertem 
Zustand  verharren. 

Die  Leistungsfähigkeit  mancher  Muskeln  wird  für  den  Unter- 
sucher erst  bemerkbar,  wenn  sie  durch  Entgegensetzen  eines  Wider- 
standes zu  besonders  kräftiger  Aktion  genötigt  werden.  Solche  Wider- 
standsbewegungen geben  auch  am  besten  ein  Maß  für  die  vom  Kranken 
aufgewendete  Kraft  bei  den  willkürlichen  Bewegungen.  Prüft  man  die 
Kraft  des  Händedruckes  und  der  Widerstandsbewegungen  mit  der  eigenen 
Hand,  so  kann  man  am  besten  die  Kraftaufwendung  des  Kranken  in  allen 
Phasen  der  Bewegungen  mit  verfolgen  und  wird  ein  plötzliches  Nachlassen, 
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auffälliges  Intermittieren  der  Kraftaufwendung,  vorzeitige  Ermüdong  i» 
wiederholter  Bewegungen  beobachten. 


Untersuchung  der  aktiven  Bewegungen« 

A.  Kopf,  Hals  und  Rumpf. 
I.  Gesichts-  und  Kaumuskeln. 


Bewegung 

1.  Stimrunzeln  in  Querfalten, 
Hochziehen  der  Augen- 
brauen 

2.  Stimrunzeln  in  Längsfalten 

3.  Schliefen  der  Augen 

4.  Erweitern  des  Nasenloches, 
Naserümpfen 

5.  Verziehen  des  Mundes  nach 
außen  und  oben,  Lachen, 
Zähne  zeigen 

6.  Verziehen  des  Mundes  nach 
unten 

7.  Heben  der  Unterlippe 

8.  Spitzen  des  Mundes,  Pfeifen 

9.  Bewegungen  d.  Ohrmuschel 

10.  Kaubewegung,  Zusammen- 
beißen der  Zähne 

11.  Seitwärts-  und  Vorwärts- 
bewegungen des  Unter- 
kiefers 


Miukel 


N«T 


Frontalis 


Facialis 


Corrugator  supercilii 
Orbicularis  oculi 
Nasalis,  Depr«ssor  septi 

Quadratus  lab.  sup. 
Zygomaticus,  Risorius,  Caninus 

Triangalaris,    Quadratus   labii 
inferioris 

Mentalis 

Orbicularis  oris 

Auricularis  post.,  ant.  et  sup. 

Masseter  und  Temporaiis 

Pterygoideus  int.  et  ext. 


»» 


fi 


»1 


11 


»1 


11 


11 


i> 


TrigeminusU»^' 


11 


II.  Augenbewegungen. 

Die  Stellung  der  Bulbi,  Exophthalmus  oder  Enophthalmus,  kann  vodI^ 
halten  des  Nervus  sympathicus  abhängig  sein,  desgleichen  ein  leichtes  Herabh^ 
des  oberen  Lides  (Ptosis)  durch  Lähmung  des  sympathisch  innervierten  Mq^ 
tarsalis  (vgl.  Kap.  Xlll). 

Bewegung  |  Muskel 

1.  Hebung  des  oberen  Augen-  ,  Levator  palp.  sup. 
lides 


Nenr 

Oculomotorius 


2.  Blick  nach  oben  medialwärts  |  Rectus  superior 

3.  Blick  nach  oben  lateral wärts  j  Obliquus  inferior 

4.  Blick  medialwärts  i  Rectus  medialis 

5.  Blick  lateralwärts  i  Rectus  lateralis 

6.  Blick  nach  unten  medial- 1  Rectus  inferior 
wärts  j 

7.  Blick  nach  unten  lateral- 1  Obliquus  superior 
wärts  I 

8.  Assoziierte     Biickwendung  1  — 
nach  rechts  und  nach  links  | 

I 

9.  Konvergonzbewegungen       i  — 
10.  Akkomodationsbewegung     I  Musculus  ciliaris 


»1 


1» 


♦1 


Abducens 
Oculomotorius 

Trochlearis 


Oculomotorius 


Bei  diesen  Bewegungen  (9.  und  10.)  sind  zugleich  die  Mitbewegimgen  in 
Pupille  (Verengerung,  Musculus  sphincter  iridis,  Nervus  oculomot^)rius).  sowie  de 
Weite  und  Rundung  zu  beachten. 


Untersuchung  der  aktiven  Bewegungen. 
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III.  Bewegungen  der  Zunge,  des  weichen  Gaumens,  des  Rachens 

und  Kehlkopfes. 


Bewegniig 

1.  Bewegungen  derZunge  nach 
vom  und  hinten,  nach  den 
Seiten  usw. 


2.  Stellung  des  Gaumensegels 
und  dessen  Bewegung  beim 
Antonen 

8.  Schlucken 

4.  Stellung  und  Hebung  der 
Epiglottis 

6.  Stellung  und  Bewegung  der 
Stimmbänder 


Mukel 

Longitudinalis  et  Transversus 

Imguae 
Grenioglossus,  Hyoglossus,  Sty- 

loglossus 

Tensor,  Levator  veli  palatini, 
palatoglossus,  palatopharyn« 
geus 

Außer  obengenannten  die  Pha- 
rynxmuskeln 

Thyreo-aryepiglotticus 
Kehlkopfmuskeln 


Nflnr 

Hypoglossus 


»» 


Vago-AcoesBorius 


II 


Laryngeus  superior 
Recurrens 


IV.  Kopf-9  Hals-  und  Rumpfbewegungen. 

Bewegung 

tsbeugui 
und  der  Halswirbels&ule 


1.  Vorw&rtsbeugungd.  Kopfes 

lulc 


2. 


des 
swirbel- 


Rückwärtsbeugune  d< 
Kopfes  und  d.  Hiuswi 
Säule 

3.  Seitwärtsdrehung  d.  Kopfes 


4.  Seitwärtsbeugung  d.  Kopfes 

5.  Haltung  d.  Wirbelsäule  im 
allgemeinen 

6.  Streckung,  Aufrichtung  der 
Wirbelsäule 


7.  Beugung   der   Wirbelsäule 
nach  vorne 

8.  Drehung   der    Wirbelsäule 

9.  Seitwärtsbeugung  der  Wir- 
belsäule 

10.  Zwerchfellbeweeung  (sicht- 
bar im  Röntgenbild,  äußer- 
lich an  der  Bewegung  des 
LiTTENschen  Zwerchfell- 
phänomens und  an  der  in- 
spiratorischen epigastri- 
schen Vorwölbung) 

11.  Rippenatmung 


12.  Bauchpresse    (Pressen, 
Husten,  laut  Schreien) 


Mnakel 

Rectus  capitis  anterior 
Longus  capitis 
Stemocleidomastoideus 

Splenius  capitis  et  oervicis 
Semispinahs  capitis  et  cervids 
Rectus  cap.  post.  maj.  et  min. 

Stemocleidomastoideus 
Obliquus  capitis  inferior 
Longus  colli 

Rectus  capitis  lateralis 
Spinalis  cervicis 


Biocostalis  lumbalis  et  dorsi. 
Lon^ssimus  dorsi.  Spinalis 
dorsi 

Bauchmuskeln 

Semispinalis  dorsi 

Quadratus  lumborum 
Intertransversarii 

Diaphragma 


Scaleni 

Intercostales  int.  et  ext.  even- 
tuell respiratorische  Hilfs- 
muskeln 

Zwerchfell  bz.  Glottis verschlu  6 

Bauchmuskeln 

Muskeln  des  Beckenbodens 


Nerr 

Nn.  cerv.  1—3 


ti 


Accessorius 
Nn.  cerv.  1—4 


>» 


«1 


Accessorius 
Nn.  cerv.  1—3 


Nn.  cerv.  1 — 4 


Nn.  dorsales 


Nn.  dorsales  8 — 12 


Nn.  dorsales 

Plexus  lumbalis 
Nn.  dorsales 

Phrenicus  R.  C.  4  u.6 


Nn.  cerv.  et  inter- 
costales 
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Bewegung 

1.  Heben,     Hochziehen     des 
Schulterblattes 

2.  Medialwärtsziehen   des 
Schulterblattes 


B.  Schultei^rtel  und  Arm. 
I.  Schulterblatt 

Muskd 

Trapezius 

Levator  scapulae 
Rhomboidei 


3.  Fixation  und  Drehung  des 
Schulterblattes 


Serratus  anterior 


Herr 

Accessoitiu,  3.  B.  i 

N.  cenr. 
Dorsalis  scap: 

Dorsalis  scap.  R  C. 
4  n.  6 

Thoracalis  longns 
R.  C.  6 


Bewegnnf 
1.  Heben  nach  vom  u.  außen 


IL  Schultergelenk. 

Bewegungen  des  Oberarmes. 

Muskel 

Deltoideus 


2.  Adduktion  und  Herab- 
ziehen 


3.  Auswärtsrollung 


4.  Einwärtsrollung 


Pectoralis  maj.  et  min.  (bei 
vorgestrecktem    Arm) 

Latissimus  dorsi  (nach  hinten 
unten) 

Supraspinatus 
InDraspinatus 
Teres  minor 

Subscapularis 
Teres  major 


Herr 
AxillansR.C,4a.^ 

Thoracalis  ut  R 

C.  6. 
Sabscapularis  R  C 

5  u.  6 

Saprascspalaris 

R.  C.  4 
Axillaris 

Subscapal&ris  R  C  S 


Bewegung 

1.  Beugung: 

a)  in  Supination 


III.  Ellenbogengelenk. 

Bewegungen  des  Unterarmes. 

Muskel 


b)  in  halber  Pronation 

2.  Streckung 

3.  Pronation 

4.  Supination 


Biceps  brachii 
Brachialis  internus 
Brachioradialis  (Supinator  lon- 
gus) 

Triceps 

Pronator  teres 
Pronator  quadratus 

Biceps 
Supinator  brevis 


N«rv 

Musculocutaneu? 

R.  C.  5  u.  6  ^ 

Radialis  R.  C  o 

Radialis  R.  C  6  u-V 

Medianus  R.  C  « 

•» 
MusculocutaneöS 

Radialis  R.  C  ^ 


Bewegung 

1.  Volarflexion 

2.  Dorsalflexion 


3.  Radial wärtsbiegung 

4.  Ulnarwärtsbiegung 


IV.  Handgelenk. 

Bewegungen  der  Hand. 

Muskel 

Flexor  carpi  radialis 
Flexor  carpi  ulnaris 

Extensor  carpi  radialis  longus 

et  brevis 
Extensor  carpi  ulnaris 

Extensor  carpi  radialis  longus 
Flexor  carpi  radialis 

Flexor  carpi  ulnaris 
Extensor  carpi  ulnaris 


Nerr 

Medianus       ^  _. 
-      -   R.  C.  7  ^ 


8 


Ulnaris  tt.  i/.  *  " 
Radialis  R.  C  6  ^  ^ 


u 


Untrarsnchnng  der  aktiven  Bewegungen. 


(»5 


V.  Bewegungen  der  Finger  IL— IV. 

Bewegung  Muskel  <  Nerv 

1.  Beugung    der    Grundpha-  ,  Interossei  i  Ulnaris  R.  C.  8 
langen                                 1  Lumbricales  i  Uln.  et  Medianus  R. 

C.  7  u.  8 

2.  Beugung   der   Endphalan-  '  Flexor  digitor.  sublim,  et  pro-  ,  Medianus  u.  Ulnaris 
gen  fundus  (3.  Phal.)  i     R.  C.  7  u.  8 

3.  Streckung  der  Grundpha-  '  Extensor  digit.  comm.  '  Radialis  R.  C.  6  u.  7 
langen                                 ;  Ext.  indieis                               ! 

4.  Streckung  d  Endphalangen  ,  Interossei 

5.  Spreizen  der  Finger  (Ab-  ^  Interossei  dorsales 
duktion)  i 

6.  Adduktion  der  Finger       \  Interossei  volares 


Ulnaris 
Ulnaris  R.  C.  8 

Ulnaris 


VI.  Bewegungen  des  Daumens. 


Bewegung 

Muskel 

Nerv 

1. 

Beugung  des  Metakarpus 
und  der  Grundphalanx 

Flexor  poll.  brevis 
Abduktor  poll.  brevis 

Medianus  R.  C.  8 

2. 

Beugung  der  Endphalanx 

Flexor  poll.  longus 

Medianus 

3. 

Streckung  des  Metakarpus 
und  beider  Phalangen 

Extensor  poll.  longus  (2. 
et  brevis 

Ph.) 

Radialis  R.  C.  8 

4. 

Abduktion  des  Metakarpus 

Abductor  poll.  longus 

Radialis 

6. 

Opposition 

Opponens 

Medianus 

1. 

VIL  Bewegungen  des  kleinen  Fingers. 

Bewegung                                                     Muikel                                              Nerv 

Beugung                                Rexor  di^torum  comm.  prof.    Medianus  u.  Ulnaris 

et  sublim.                                    R.  C.  8 
Flexor  dig.  quinti  brevis           |  Ulnaris 

2. 

Streckung 

Extens.  dig.  quinti  propr 

Radialis 

3. 

Abduktion 

Abductor  dig.  quinti 

Ulnaris 

4. 

Opposition 

C. 

Opponens  dig.  quinti 

Beckengfirtel  und  Bein. 
I.  Hfiftgelenk. 

»« 

Beweg] 

iingen  des  Oberschenk 

eis. 

1. 

Bewegung 

Beugung 

Muikel 

Biacus.  Psoas. 
Sartorius.  Rectus  femoris 
Tensor  fasciae  latae 

Nerv 

Nn.  lumbales 
Femoralis  R.  L.  2  u.3 

1» 

2. 

Streckung 

Glutaeus  maximus 

Glutaeus  inf.  R.  S.  1 

3. 

Abduktion 

Glutaeus  medius  und  minimus 

Glutaeus  sup.  R.  S.  1 

4. 

Adduktion 

Pectineus 

Adductor  longus,  brevis, 
nus,  (JracilLs 

mag- 

Obturatorius  R.  L.  3 

6. 

Auswärtsrollung 

Quadratus  femoris 
Pyriformis 
Obturator  internus 
Gemelli 
Obturator  externus 

Ischiadicus  R.  L.  5 
Obturatorius 

6. 

Einwärtsrollung 

Glutaeus  medius  und  minimns 

Glutaeus  sup. 

7.  Aufrichten    des    Rumpfes  i  Bauchmuskeln 
ans  liegender  Stellung       1  Biopsoas 

8.  Fixation  des  Beckens  auf  | 
den  Oberschenkeln  | 

nach  vom:  ;  Glutaeus  maximus 

seitlich:  :  Glutaeus  medius  und  minimus 
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Bewegung 

1.  Beugung 


2.  Streckung 


II.  Kniegelenk. 

Bewegungen  des  Unterschenkels. 
I  Moikel 

Biceps  femoris 
Semitendinosus  und 
Semimembranosus,   auch 
Gracilis  und 
Sartorius 

Quadriceps  femoris 


Ischiadie«tRL4  &J 


Obtaratoiiof 
Femoralis 

FemoratisR-LSfl^ 


Bewegung 

1.  Dorsalflexion: 

a)  Hebung  des  inneren 
Fufirandes 

b)  Hebung    des    äußeren 
Fußrandes 

2.  Plantarflezion 


3.  Adduktion  mit  Hebune  des 
inneren  Fußrandes  (Supi- 
nation) 

4.  Abduktion,  Pronation 


ili.  Fußgelenk. 

Bewegungen  des  Fußes. 

Muskel 


Tibialis  anticus 
Peroneus  longus  et  brevis 

Gastrocnemius 
Soleus 

Tibialis  posticus 


Peroneus  brevis,  die  anderen 
Peronei  und  Ext.  digit  long. 


K«T 

Peroneus  KLb 

Peroneus  R.L  5  uitf 
S.  1 

Tibialis  R.  S.  1 
Tibialis 

Peroneus 


IV.  Bewegungen  der  Zehen  II.— IV. 


Bewegung 

Mnikel 

Herr 

1. 

Beugung: 

a)  der  Grundphalangen 

b)  der  Endphalangen 

Streckung 

Tnterossei  et  Lumbricales 
Flexor  digit.  longus  et  brevis 

Tibialis  RS.    1»- 

II 

2. 

Extensor  digit.  longus  et  brevis 

Peroneus 

3. 

Spreizung  (Abduktion) 

Interossei  dorsales 

Tibialis 

4. 

Adduktion 

Interossei  volares 

tt 

V.  Bew( 

Bewegung 

cgungen  der  großen  Zehe. 

Muskel 

Nerr 

1. 

Beugung: 

a)  der  1.  Phalanx 

b)  der  2.  Phalanx 

Flexor  hallucis  brevis 
Flexor  hallucis  longus 

Tibialis 

»» 

2. 

Streckung: 

a)  der  1.  Phalanx 

b)  der  2.  Phalanx 

Extensor  hallucis  brevis 
Extensor  hallucis  longus 

Peroneus 

3. 

Abduktion 

Abductor  hallucis 

Tibialis 

4. 

Adduktion 

Adductor  hallucis 

«» 

Nerr 


Tibialis 


VI.  Bewegungen  der  kleinen  Zehe. 

Bewegung  j  Muskel 

1.  Beugung  i  Flexor  digiti  quinti  brevis 

2.  Abduktion  |  Abductor  digiti  quinti 

3.  Opposition  ]  Opponens  digiti  quinti 

Anmerkung.  Die  Bezeichnungen  R.  C.  (Radix  cervicalLs),  R.  L.  (lUi^ 
Inmbalis)  und  R.  S.  (Radix  sacralis)  geben  mit  den  zugehörigen  Zahlen  ö^is*^ 
einen  Anhalt  dafür,  in  welcher  Höhe  die  Austrittstelle  der  motorischen  Wunwn  fÖ 
den  betreffenden  Nerv  zu  suchen  ist. 


I» 


«« 


Maskeltonus,  Kontraktoren.  QQl 

Der  Ermüdbarkeit  ist  anch  bei  den  freien  Bewegungen  des  Kranken  Auf- 
merksamkeit zu  schenken.  Oft  sieht  man,  daß  eine  Bewe|;ung  wohl  ein-  oder  zweimal 
verhältnismäßig  gut  gelingt,  daß  sie  aber  beim  dritten  Versuch  schon  nur  noch  sehr 
schwach,  bei  weiteren  Versuchen  gar  nicht  mehr  ausgeführt  werden  kann.  Eine  ganz 
besonders  krankhafte  Ermüdbarkeit  findet  sich  bei  der  sog.  Myasthenie,  früh- 
seitig  und  am  stärksten  ausgeprägt  in  den  Augenmuskeln  und  den  Gebieten  der 
motorischen  Himnerven. 

Will  man  ein  objektives  Maß  für  die  Kraft  und  Ausdauer  der  will- 
kürlichen Bewegungen  haben,  so  muß  man  die  Prüfung  mit  Hilfe  von 
Ergographen  oder  von  Dynamometern  vornehmen,  bei  denen  die 
zu  überwindende  Kraft  in  meßbarer  Weise  durch  Gewichtsbelastung  oder 
durch  Federdruck  hergestellt  wird  und  bei  denen  das  Ergebnis  der  Prüfung 
graphisch  dargestellt  oder  an  einer  Maßeinteilung  abgelesen  werden  kann. 

Schwieriger  ist  es,  die  Bewegungsfähigkeit  bei  kleinen  Kindern  zu  prüfen, 
die  bestimmte  Aufträge  nicht  befolgen  können.  Man  muß  da  sehen,  das  Kind  beim 
Spielen,  durch  Vorhalten  von  Gegenständen,  durch  optische  oder  taktile  Reize  zu 
Spontanbewegungen  zu  veranlassen  und  besonders  das  Verhalten  des  Rumpfes  und 
der  Extremitäten  in  verschiedenen  Körperlagen  bei  der  doch  meist  vorhandenen 
Unruhe  der  Kinder  zu  beobachten.  Wenn  dabei  auch  die  feinsten  Funktionsstörungen 
nicht  immer  erkannt  werden  können,  so  wird  man  gröberen  Defekten  gegenüber  doch 
meist  auch  lokaldiagnostisch  zum  Ziele  kommen.  Unter  Umständen  muß  man  sich 
begnügen,  die  auf  schmerzhafte  Reize  eintretenden  Reaktionsbewegungen  in  ihren 
Details  zu  studieren.  Dieses  bleibt  auch  oft  der  einzige  Weg,  bei  schwererer  Be- 
wußtseinstrübung über  Lähmungszustände  Erwachsener  Aufschluß  zu  erhalten. 
Mitunter  läßt  sich  nur  aus  dem  Verhalten  der  Muskel  Spannung  die  Annahme  einer 
Lähmung  stützen. 

Ist  der  Kranke  bettlägerig,  so  soll  man  sich  nicht  damit  begnügen^ 
nur  diejenigen  Bewegungen  zu  prüfen,  die  ihm  gerade  nach  seiner  Lage 
am  leichtesten  fallen  bzw.  durch  diese  gegeben  sind.  Nicht  so  selten  kommt 
es  vor,  daß  Kranke  zwar  nicht  mehr  in  der  Lage  sind,  das  Bein  in  Hüfte 
und  Knie  zu  beugen,  daß  sie  aber  sehr  wohl  es  aktiv  zu  strecken  vermögen. 

Bei  den  durch  Läsion  der  Pyramidenbahn  oder  ihrer  Ursprungs- 
zentren verursachten  Paresen  ist  ein  typisches  Verhalten  in  der  Mo- 
tilität zu  erkennen  (Prädilektionstypus  Wernicke-Mann).  Die  Ver- 
teilung der  Schwächeerscheinungen  ist  in  diesen  Fällen  eine  so  charakte 
ristische,  daß  allein  aus  der  Art  der  Motilitätsstörung  auf  den  organischen 
Charakter  der  Lähmung  und  auf  ihren  Sitz  geschlossen  werden  kann. 

An  den  Armen  sind  am  stärksten •  die  Strecker  geschwächt:  die 
Hebung  des  Oberarmes  im  Schultergelenk,  Streckung  des  Vorderarms 
im  EUenbogengelenk,  Dorsalflexion  der  Hand  und  der  Finger,  Daumen- 
bewegungen und  Fingerspreizen  sind  stark  herabgesetzt,  während  die 
Beugebewegung,  der  Faustschluß  noch  relativ  gut  gelingen.  An  den  Beinen 
hingegen  sind  die  Verkürzer,  Beuger  des  Ober-  und  des  Unterschenkels, 
Dorsalflektoren  des  Fußes,  kleine  Fußmuskeln  in  höherem  Grade  pcu'etisch 
als  die  Verlängerer  und  Strecker,  insbesondere  Quadrizeps  und  Waden- 
muskeln, auch  Glutäen,  so  daß  das  kräftig  gestreckte  Bein  als  Gangstütze 
noch  eine  viel  bessere  Ifunktionelle  Brauchbarkeit  aufweist,  als  der  in  den 
feineren  Bewegungen  der  Hand  und  Finger  schwer  beeinträchtigte  und 
darum  für  die  menschlichen  Verrichtungen  besonders  untaugliche  Arm. 

Muskeltonus,  Kontrakturen. 

a)  Maskeläpannnng. 

Die  quergestreifte  Muskulatur  befindet  sich  während  des  Lebens 
stets  in  einem  mittleren  Spannungszustande,  der  für  ein  rasches  und 
zweckdienliches  Gelingen  der  Bewegungen  erforderlich  ist.  Ist  er  hoch- 
gradig herabgesetzt  oder  ganz  aufgehoben,  so  werden  die  Gelenke 
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in  ihrem  Gefüge  gelockert,  die  Glieder  schlottern  bei  passiven  Bewegungen 
und  es  bedarf  eines  abnorm  großen  Kraftaufwandes,  wenn  der  schlaffe 
Muskel  imstande  sein  soll,  die  zur  Bewegung  nötige  Hebelwirkung  auf  die 
Knochen  auszuüben.  Ist  der  Spannungszustand  in  krankhafter  Weise 
erhöht,  so  werden  dadurch  die  willkürlichen  Bewegungen,  die  einen 
Spannungsnachlaß  in  den  Antagonisten  erfordern,  erschwert. 

Der  Spannungszustand  der  Muskeln  kann  daher  schon  bis  zu  einem 
gewissen  Grade  aus  der  Art  der  aktiven  Bewegungen  des  Kranken 
ersehen  werden.  Genauer  läßt  er  sich  ermitteln,  wenn  man  die  Glieder 
passiv  bewegt  und  darauf  achtet,  welchen  Widerstand  sie  den  passiven 
Bewegungs versuchen  entgegensetzen.  Natürlich  muß  man  dabei  berück- 
sichtigen, ob  diese  nicht  durch  willkürlichen  Widerstand  erschwert 
werden.  Unter  normalen  Verhältnissen  ist  der  Spannungswiderstand  der 
Glieder  nur  ein  geringer  und  kann  ohne  Kraftaufwand  überwunden  werden. 
Bieten  die  Glieder  gar  keinen  Widerstand  und  fallen  frei  losgelassen  schlaff 
nieder,  so  liegt  eine  Atonie  bzw.  eine  Hypotonie  vor.  Ist  der  Wider- 
stand gegen  passive  Bewegungen  so  groß,  daß  es  eines  gewissen  Kraft- 
aufwandes bedarf,  um  sie  durchzusetzen,  so  handelt  es  sich  um  einen 
hypertonischen  oder  spastischen  Zustand,  eine  abnorme  Muskel- 
rigidität. 

An  den  Muskeln  selbst  ist  der  Spannungszustand  durch  die  Pal- 
pation  zu  erkennen.  Atonische  oder  hypotonische  Muskeln  fühlen  sich 
weich,  sclilaff  und  welk  an.  Sie  bilden  keine  prominenten  Muskelbäuche, 
sondern  liegen  gleichsam  zerfließlich  auf  der  Unterlage.  Die  großen  Muskel- 
massen des  Oberschenkels  z.  B.  bilden  ein  „breites  Bein".  Beim  Erheben 
der  Glieder  hängen  die  Muskelbäuche  als  schlotternde  Säcke  an  den  Ex- 
tremitätenknochen. Im  Gesicht  geht  bei  Verlust  der  Muskelspannung 
die  scharfe  Zeichnung  der  Züge  verloren,  die  Wangen,  die  Mundwinkel 
hängen  herab,  die  Falten  sind  verstrichen.  Bei  der  Hypertonie  dagegen 
straffen  sich  die  Muskelbäuche  scharf  hervortretend  an  den  Gliedern  und 
sind  hart  und  voll  anzufühlen. 

Bei  der  Atonie  handelt  es  sich  meist  um  einen  von  äußeren  Reizen  unab- 
hängigen Dauerzustand.  Die  Lockerung  der  Gelenkverbindungen  kann  dabei  so 
weit  gehen,  daß  man  mit  den  Extremitäten  wie  bei  einer  Gliederpuppe  passive  Be- 
wegungen in  weit  größerem  Umfang  vornehmen  kann,  als  es  unter  normalen  Vei^ 
hältnissen  je  gelingt.  Auch  die  Hypertonie  kann  mit  einer  dauernden  Bigiditit 
der  Glieder  verbunden  sein.  Häufiger  jedoch  tritt  sie  erst  beim  Versuch  zu  aktiven 
oder  passiven  Bewegimgen  auf,  und  zwar  um  so  stärker,  je  brüsker  die  Bewegungen 
vorgenommen  werden  (reflektorische   Hypertonie). 

Eine  eigentümliche  Veränderung  der  Muskelspannung  beobachtet 
man  bei  katatonischen  oder  kataleptischen  Zuständen:  die  sog. 
„wächserne  Biegsamkeit"  der  Glieder  (Flexibilitas  cerea).  Hier 
stellt  sich  der  Muskeltonus,  den  passiven  Bewegungen  folgend,  stets  so 
ein,  daß  die  Glieder  die  jeweils  ihnen  passiv  erteilte  Haltung  längere  Zeit 
unverändert  beibehalten.  Man  hat  dabei  das  Gefühl,  als  bewege  man  eine 
plastisch  biegsame  Masse.  Es  handelt  sich  um  einen  psychogenen  Ver- 
lust der  willkürlichen  Herrschaft  über  die  Motilität  (besonders  im 
Stupor  bei  (Geisteskranken  usw.).  Die  Störung  kann  aber  auch  dadurch 
vorgetäuscht  werden,  daß  die  Kranken  glauben,  den  passiven  Bewegungen 
eigene  Bewegungstendenzen  nicht  entgegensetzen  zu  dürfen  oder  lu 
können  (Pseudoflexibilitas,  bei  Kindern  häufig,  auch  in  der  Hypnose) 
(s.  Fig.  266). 

Die  Muskelspannung  wd  auch  unter  normalen  Verhältnissen  durch  reflek- 
torische Einflüsse  bestimmt,  doch  untersteht  sie  der  Herrschaft  der  kortikalen 
Anregung  und  Hemmung.    Eine  pathologische  Steigerung  des  Muskeltonus  Izitt 
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dum  ein,  wenn  die  zerebralen  Hemmungen  durch  LäsioD  der  psychomotorischen 
Zentren  oder  der  Fyiamldenbahnen  aufgehoben  sind.  Der  EinfluB  der  psy- 
ehiiehen  Vorgänge  auf  dir  MDskelspsimung  ist  auch  aus  alltoglicheiL  Griahrungeu 
onichtlich:  Steigerung  der  Muakelapannung  bei  der  konzentrierten  „gespannten" 
Aufmerksamkeit;  Erschlatfong  des  Tonas  bei  manchen  Affekten  (Schlottern,  Zu 
ummensinken  in  der  Angst).  Die  Reflexwege,  auf  denen  Muskelspannungen  ver- 
mittelt werden,  sind  verschiedenartige.  Von  grofier  Bedeutung  flii  das  Zustande- 
kommen des  Tonus  ist  das  Kleinhirn,  aber  auch  die  spinalen  motorischen  Zentren 
kSnnen  vermehrte  MuskeUpannung  vermitteln.  Bei  Qaerschnitbtläsionen  des  Rücken- 
markes tritt  hSnfig  an  den  Beinen  gesteigerte  Rigidität  bei  erloschener  Motihtät  auf. 
Der  zentripetale  Anteil 
de*  für  die  MuskeUpan- 
nong  in  Betracht  kom- 
menden Refleibogensjiegt 
TOMugs weise  in  den  Bah- 
nen der  tiefen  Sensi- 
bilttftt  der  Muskeln,  der 
Binder  und  der  Gelenke. 

Dauernde  Muakel- 
rigidltit  bildet  ein  cha- 
nkteristisches  Zeichen  der 
ScbütteHihmung,  der  Fa- 
nlymi  a^tans.  Sie  ist 
pbTsiologiach  im  frühesten 
Singlingsalter. 

Ein  völliger  Verhut 
des  Muskeltonus  zeigt 
neb  dann,  wenn  den  Mus- 
keln infolge  einer  au^e- 
debnten  Läsion  in  den 
peripherischen  (bul- 
b&ren  oderspinalen)MuB- 
kelkernen  oder  nach 
einer  Unterbrechung  der 
peripherischen  motori- 
lehen  Xervenleitung 
keine  nervösen  Erregun- 
gen mehr  zuströmen 
können,  oder,  wenn  die 
Hnskela  selbst  vernichtet 
find  (neurotische  Erkran- 
kangen,  fortgeschrittene 
(pinale  oder  myopatbische 
Muekelatrophie,  Poliomyelitis).  Herabsetzung  des  Muskcltonus  ist  nachweLibar, 
wenn  die  tür  die  Übertragung  reflektorischer  Einflüsse  au!  das  motorische 
Syatem  wichtigen  nervösen  Zentren  erkrankt  sind  {Thalamus,  roter  Kern 
und  Bindearme  zum  Kleinhirn  —  Hypotonie  bei  Chorea.  Kleinhirn,  Cor- 
pora restiformia  —  Hypotonie  bei  Kleinhirnerkrankungen  und  Hcrdläsionen 
m  der  Medulla  oblongata,  Reflezzentren  des  Rückenmarkes  —  Atonie  bei 
diffuser  schwerer  Myelitis).  Endlich  kann  auch  ein  schwerer  Ausfall  in  den 
lentripetalen  Leitungssystemen  des  Rückenmarkes,  namentlich  dt>r  Tiefen- 
(ensibilitst  mit  Unterbrechung  der  Reflezkollateralen  zu  »tonischen  Erscheinungen 
fDhren  (Degenerationen  aer  Hinterstränge  -  Atonie  bei  Tabes  und 
Fbiid  SEICHS  eher  Krankheit).  Sind  die  Refleizentren  und  -bahnen  zwm  ge- 
Khldtgt,  aber  durch  Wegfall  der  zerebralen  Hemmung  in  gesteigertem  Maße  an- 
■pnclüfihig,  so  kann  trotz  eicer  Beeinträchtigung  in  den  zentripetalen  Kompo- 
nenten doch  der  reflektorisch  ausgelöste  Huskeltonus  ein  verhältnismäBig  gesteigerter 
win  biw.  können  sich  Steigerung  und  Beeinträchtigung  der  reflektorischen  Erregbar- 
kait  die  Wage  halten  (Hypertonie  bei  kombinierter  Strangerkrankung, 
bei  manchen  Formen heredi^erzerebellarer  Ataxie).  Man  muB  daher  die  PrUfung 
der  Mnskelspannnng  prinzipiell  von  der  Prüfung  der  Sehnen-  und  Haut- 
reflexe   ausemanderh alten.       Wenn  auch  meist    bei  Hypcrton; 


Muskeln 


)  Sehnenreflexe  gesteigert  sind,  während  sie  bei  Atonie  zu  fehlen  pflegen, 
H  kommt  doch  auch  das  Gegenteil  vor:  Hypertonie  bei  fehlenden  Sehnenreflexen, 
Uufiger  noch  Atonie  oder  I^potonie  bei  gesteigerten  SebnenreClexen. 
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IN.  Allge« 


!  DiflgüDSlik  <ler  Nerven  krank  heilt 


Den  höcliHten  Grad  von  Muskelspannung  zeigen  im  Beginn  einer 
willkürlichen  Bewegung  die  eeltenen  Fälle  von  Myotonia  congenita 
(Thomsen).  Die  aktiv  innervierten  Muskeln  geraten  dabei  in  eine  nacli- 
dauernde  Spannung,  die  die  Muskel- 
bäuche mächtig  hervortreten  läßt  (s, 
Fig.  267)  und  zunächst  die  freie  Beweglich- 
keit hindert.  Erat  nach  mehrmals  wieder- 
holten Büwegungsversuchen  löst  sich  die 
Muskelspannung  und  die  Bewegungen  ge- 
lingen dann  für  einige  Zeit  wie  beim 
Gesunden.  Nach  längerer  Ruhepause 
läßt  ein  neuer  Bewegungs versuch  wieder 
die  abnorme  Spannung  hervortreten.  AI» 
Gegenstück  hierzu  hat  Oppenheim  bei 
kleinen  Kindern  Zustände  beobachtet,  in 
denen  bei  stark  herabgesetzter  aktiver 
Beweglichkeit,  aber  intaktem  motoriflcheno 
System  die  Muskulatur  namentlich  dra- 
unteren  Extremitäten  auffallend  schlaff 
und  atonisch  ist.  Diese  Myatonia  con- 
genita wird  auf  Entwicklungshemmung 
der  Muskulatur  zurückgeführt. 


t'ig.  Ütii.   ilypi^rUjiiii;  und  Hyper- 
trophie der  Muskeln   hei  Myu- 
tonia  congenita  (Brlunger  meili- 
niniRche  Kliniki. 


b)  AlDfikelkontraktar. 
Unter  Kontraktur  verstehen  vnr  die 
durch  Muskelspannung  oder  Muskel- 
verkürzung  bedingte  ßen'eguiigsbehin- 
derung  in  einem  Gelenk,  bei  der  sowohl 
die  aktive  wie  die  passive  Beweglichkeit 
des  belretfendeu  Gliedes  dauernd  in 
diesem  Gelenk  hochgradig  eingeschränkt 
iider  ganz  aufgehoben  ist. 

Handelt  es  sich  dabei  um  eine  Be- 
wegungsbehinderung, die  durch  irgend- 
welche, den  Kontraktionszustand  der 
Muskeln  beeinflussende  Einwirkungen  (im 
warmen  Bade,  in  der  Narkose,  eventuell 
unter  Gewaltanwendung)  nooh  gelöst 
werden  kann,  so  nennt  man  dies  eine 
aktive  Kontraktur.  Liegt  dagegen  eine 
Fixierung  durch  echte  Muskel  Verkürzung 
vor,  die  ohne  eine  Zerreißung  der  Muskeln 
nicht  ausgeglichen  werden  kann,  so  wird 
dies  als  eine  passive  Kontraktur  bezeich- 
net. Erstgenannter  Zustand  kann  bei 
letzteren  übergehen,  weil  Muskehi,  die  längere  Zeit  in 
'erharren,  sich  allmSidich  auch  in  ihrer 
nicht 


langer  Dauer 

einem    Verkürzungs  zu  stand 

Struktur  der  Annäherung  ihrer  Ansatzpunkte  so  anpassen,  daß 

mehr  zu  der  ursprünglichen   Länge  gedehnt  werden  können. 

Aktive  Kontrakturen  entwickeln  sich  unter  verschiedenartigen 
Einflüssen.  Sie  sind  leicht  daran  erkenntlioh,  daß  dem  Versuch,  die  ab- 
norme Stellung  des  befallenen  Gelenkes  zu  verändern,  ein  erhebhcher. 
für  den  Kranken  oft  schmerzhafter  Widerstand  entgegentritt. 
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Auf  einer  Steigerung  der  zentripetalen  Erregung  des  Muskeltonu» 
berolien  die  hfiufigen  Kontrakturen  bei  Bchmerzhaften  und  deformierenden 
Gelenkerkrankungen.  Gleichfalls  auf  eine  gesteigerte  Reizung  der 
zentripetalen  Fasern  sind  die  Kontrakturen  zurückzuführen  die  im 
Gefolge  der  meningitischen  Hyperästhesie  auttreten  (Nackensteifigkeit; 
Behinderung  der  Streckung  im  Kniegelenk  bei  gleichzeitiger  Beugung 
des  Beines  im  Hüftgelenk:  Kernigs  Zeichen). 

Ferner  treten  aktive  Kontrakturen  auf,  wenn  aus  irgendeinem  Grunde 
da«  Gleichgewicht  der  an  einem  Gelenk  inserierenden  Muskeln 
gestört  ist.  Dies  kann  der  Fall  sein,  wenn  ein  Teil  der  Muskeln  seine 
normale  Spannung  beibehält,  ein  an- 
derer durch  Lähmung  von  der  aktiven 
Bewegung  ausgeschaltet  und  atonisch 
geworden  ist.  So  entstehen  bei  vielen 
peripheriBcbea  Lähmungen  Kontrakturen 
(Wkrümmungen  der  Hände,  Klumpfuß- 
und  Hohlfußbildung  uew.). 

Erhalten  bei  der  Parese  eines  Gliedes 
einselne  Muskeln  durch  die  Verteilung 
der  Lähmung  oder  durch  Überwiegen 
reflektorischer  Einflüsse  ein  Über- 
gewicht, so  treten  gleichfalls  aktive  Kon- 
trakturen mit  nachfolgender  Muskelver- 
kürzung auf.  So  schafft  der  Prädilek- 
tionstypus  der  zerebralen  Hemi- 
plegie und  der  spastischen  Paresen 
im  Arm  (s.  Fig.  268)  Kontrakturen  in 
gebeugter  Stellung,  im  Bein  eine  Streck- 
kon traktur.  Bei  Querschnittsläsionen 
werden  die  Beine,  wohl  infolge  der  häufig 
auftretenden  Verkürzungsreflexe  in  ex- 
tremer Beugestellung  kontrakturiert.  Der 
BABiNSKische  Zehenreflex  geht  nicht  selten 
mit  einer  Dauerkontraktur  der  großen 
Zehe  in  Dorsalflexion  einher,  gleiche  Kon- 
traktur steht  man  in  anderen  Unter- 
BChenkeImuskeln(FRiEDRE!CHScherFußl 
(b,    Fig.    269)),       Die    charakteristischen 

Kontrakturen  bei  angeborener  spastischer  Gliederstarre  (s.  Fig.  270) 
sind  wohl  gleichfalls  auf  Einwirkung  der  gesteigerten  tiefen  und  oberfläch- 
lichen Reflexe  zurückzuführen,  doch  mögen  dabei  auch  Wachstumsdiffe- 
renzen  in  den  verschieden  funktionell  beanspruchten  Muskelgruppen  einen 
Einfluß  haben  (Beugekon traktur  in  der  Hüfte  und  im  Knie,  Adduktions- 
kontraktur  und  Einwärtsrotation  der  Oberschenket,  SpitzfußstoUung).  Auch 
in  völlig  schlaffen  Gelenken  können  passive  Kontrakturen  einsetzen,  wenn 
mechanische  Momente  die  Verkürzung  eines  Muskels  begünstigen  und  das 
gelähmte  Glied  durch  die  Schwerkraft  zu  einer  bestimmten  Dauerstellung 
gexwungen  ist  (Herabhängen  des  Armes  im  Schultergelenk,  Herabhängen 
des  Fußes  in  Bettruhe  u.  dgl.).  Solche  Einflüsse  geben  auch  sonst  oft 
den  Konteakturen  ein  bestimmtes  (iepräge.  So  ist  häufig  die  Qeugekon- 
traktur  bei  spinaler  Paraplagie  mit  einer  Spitzlußkontraktur  infolge 
des  Druckes  der  Bettdecke  und  des  Herabhängens  der  Fußspitzen 
verbunden.      Langdauernde     fixierende     Verbände 


Fig.  2(i8.  Beugekon  traktur  und 
Atrophie  der  ok>eren  ExtremitAt 
hei  zerehraler  liemiparese  (Kinder- 
Ifihniung)  (    rinnger  med.   Klinik). 
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wirken  in  gleicher  Weise,  zumal  wenn  durch  Druckwirkung  aata  dem 
Verband  die  nutritiven  Verhältnisse  der  Muskeln  gelitten  haben  (iseliS- 
mischc  Kontrakturen).  Tiefgreifende  Verletzungen  von  Muskeln 
(Zerreißungen,  Verbrennungen)  bedingen  dureh  die  NarbenschrumptoDg 
eine  Kontraktur.  I 

Psychogene,  hysterisclie  Koutrakturen  entstehen  anfSn^cb  «obl 
UUB  Zwangahaltunj^'ün  und  sind  durih  Gewalteinwirkung  oder  aucli 
durch  suggestiven  Ein  flu  Q  lösbar.  Bestehen  sie  seit  langer  Zeit,  so  köanea 
sie  an  geeigneten  Stellen  (z.  B.  im  Schulter-  und  Hüftgelenk)  zu  passive«  ' 
Kontrakturen  werden,  Ihre  Hartnäckigkeit  ist  oft  eine  erstsunhch  große; 
auch  nach  Lösung  in  der  allgemeinen  Narkose  kehren  sie  oft  beharrtich 
wieder. 

Da    lillufig    gerade    die    niohirisclien    psyrhogeneii    rhanomene    ein    onn- 
nisches  Leiden  üherdecken,   so  isl  grOllte  Vorsicht  in  der  Dingitos*'   iii  '     ' 


Fig.  269.    Kontraktur  der  lungen  Zehetistrecker,  der  Wadenmiiskeln  und  des  Tibtalii 

poBdcuB  bei  Fbibdkkich scher  Krankheit  (FRlfiDREiruscber  Fuß,  pied  bot)  iBriangtr 

medizinieche  Klinik). 

Cntersucbung  der  Gelenke  eventuell  in  Narkose  und  mit  Zubilfenahine  der  Bfintgeo- 
Untersuchung  geboten.  Eine  Fiol)ersleigening  nach  forcierten  BewegnngaTersiichwi 
kann  gelegentlich  einen  Fingerzeig  gehen.  Die  diagnostische  Entscheidung  tat  be- 
dentaam,  da  die  psychogene  Kontraktur  Bewegnngsversucbe  mit  allen  Hiil«ln. 

die  Knochen-  und  Gelenkserkrünkung  Ruhe  verlangt. 

Der  Eniühriui^KzuHtand  der  Muskeln. 

Der  Ernährungszustand  der  Muskeln  ist  zunächst  von  dem  all- 
gemeinen Ernährungszustand  des  Organismus  abhängig.  Ist 
dieser  ein  überreichlicher,  so  kann  auch  das  Volumen  der  Muskeln 
durch  Fetteiniagerung  vermehrt  sein.  Liegt  er  dagegen  sehr  danieder, 
so  schwindet  zunächst  der  Fettgehalt  der  Muskeln,  schließlich  wird  aoch 
das  kontraktile  Gewebe  mehr  oder  weniger  stark  eingeschmolzen,  doch 
kommt  CS  auch  bei  schwerem  Ernähnmgsrückgang  kaum  zu  eine*  erbeb- 
lichen muskulären  Funktionsstörung;  er  macht  sich  nur  durch  Schwfielw 
und  Ermüdbarkeit  geltend.  Die  Ernährung  der  kontraktilen  Sob- 
stanz  ist  aber  nicht  nur  von  dem  Vorhandensein  und  der  Zufuhr  4tt 


Atrophie. 
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Autbaustofte  abhängig,  sondern  vor  allem  von  der  funktJunellen 
Beanepruchuag,  die  als  funktioneller  Reiz  Howolil  die  Zirkulations- 
verbältnisse  der  Mu»keUasorn  wie  die  Assimilation  der  Ersatzstoffe 
für  verbrauchtes  Material  bestimmt.  Wird  ein  .Muskel  viel  gebraucht, 
so  wird  er  namentli^'h   im  jugendlirlien  Alter  innri^^r  kniftigrr  und  volu- 


led.  Klinik). 


minöser.  Wird  ein  Muskel  dagegen  wenig  oder  gar  nicht  in  Tätigkeit  ge- 
nommen, 30  nimmt  er  allmählich  an  kontraktiler  Substanz  mehr  und  mehr 
ab.  Bindegewebe  und  Fett  sind  in  sehr  erheblich  geringerem  Grade  von 
dieser  funktionellen  Beanspruchung  des  Muskels  in  ihrer  Ernährung  ab- 
hängig. Schwache,  wenig  gebrauchte  Muskeln  zeigen  bei  gutem,  allgemeinem 
~    ifthrungszustand  i>ft  auffallend  reichliche  Fetteinlagerung. 


^^j 


Aü-ophie. 

Da  in  normaler  Breite  ganz  erhebliche  Unterschiede  in  der  Aus- 
bildung der  Muskeln  nach  Kraft  und  Volumen  bestehen,  so  kann  eine 
allgemeine  Abnahme  der  Muskulatur  nicht  ohne  weiteres  diagnostisch 
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verwertet  werden.  Dagegen  ist  es  von  größter  Bedeutung,  Muskelatrophie 
zu  berücksichtigen,  wenn  sie  sich  in  bestimmten  Regionen  des  K<»*p6n, 
in  Muskelgruppen  und  einzelnen  Muskeln  zeigt.  Sie  wird  dem  Unt^^ucher 
nicht  entgehen,  wenn  er  die  durch  die  Muskelwölbungen  bestimmte  plas- 
tische Gestaltung  der  Körperoberfläche  beachtet.  Bei  ein- 
seitigen Störungen  läßt  der  Vergleich  mit  der  gesunden  Seite 
den  Muskelschwund  leichter  erkennen.  Durch  die  Palpation  überzeugt 
man  sich  von  der  Härte  der  Muskeln;  kräftige  Muskeln  fühlen  sich  prall 
und  hart,  atrophische  weich  und  welk  an.  In  vielen  Fällen  geben  Lähmung, 
Kontraktur  und  Muskelschwund  zusammen  den  Gliedern  ein  charakte- 
ristisches Aussehen. 

Bei  den  durch  nervöse  Störungen  bedingten  Muskelatrophien  sind 
zwei  Haupt gruppen  auseinander  zu  halten:  1.  der  Muskelschwund 
durch  Herabsetzung  der  Muskelfunktion  —  einfache  Atrophie  und  2.  der 
Muskelschwund  durch  völlige  Aufhebung  der  Muskelfunktion  —  degene- 
rative Atrophie.  Beide  unterscheiden  sich  durch  den  Grad  des  Muskel- 
schwundes und  durch  die  Schnelligkeit,  mit  der  dieser  eintritt.  Die 
einfache  Atrophie  entwickelt  sich  langsam  und  führt  nur  zu  einer 
mäßigen  Abnahme  des  Muskelvolumens,  die  degenerative  Atrophie 
bildet  sich  rascher  aus  und  führt  in  verhältnismä,ßi(2  kurzer  Zeit  einen 
völUgen  Schwund  der  kontraktilen  Elemente  herbei.  Sie  ist  in  der  Regel 
schärfer  lokalisiert. 

Einfache  Atrophie  stellt  sich  bei  allen  Bewegungsstörungen  ein, 
solange  noch  eine  Innervation  der  Muskeln  mögUch  ist.  Sie  kann  auch 
durch  rein  mechanische  Momente,  in  Verbänden,  bei  Gelenkversteifungen 
bedingt  sein  (sog.  Inaktivitätsatrophie).  Degenerative  Atrophie 
konmit  nur  dann  zustande,  wenn  die  Innervation  des  Muskels  völlig 
aufgehoben  ist  und  das  ist  nur  der  Fall  bei  Vernichtung  der  bulbären 
bzw.  spinalen  motorischen  Zentren  und  der  peripherischen  motorischen 
Nerven. 

Nicht  allein  die  willkürliche  Bewegungsfähigkeit  bestinmit 
die  Tätigkeit  des  Muskels.  Seine  Funktion  wird  auch  durch  die  reflek- 
torischen und  Tonus  erregenden  Nervenreize  erhalten.  Nur  wenn  jede 
nervöse  Erregung  vom  Muskel  abgeschnitten  bleibt,  ist  die  Tätigkeit 
des  Muskels  wirklich  vollkommen  erloschen.  Ist  die  reflektorische 
Erregbarkeit  der  Muskeln  erhalten,  so  bleibt  der  Muskel  auch  bei 
WegffiJl  der  willkürlichen  Bewegungsfähigkeit  tätig,  ja  seine  Tätigkeit 
kann  sogar  durch  die  Steigerung  der  Reflextätigkeit  und  des  Muskel- 
tonus  eine  gegenüber  der  Norm  erhöhte  sein.  In  diesem  Falle  wird  man 
auch  die  einfache  Atrophie  vermissen. 

Im  anatomisch-histologischen  Bilde  lassen  sich  scharfe  trennende  Unter- 
schiede zwischen  einfacher  und  degenerativer  Muskelatrophie  nicht  nachwBiBen. 
Bei  beiden  handelt  es  sich  nm  eine  Verminderung  der  Breite  der  kontraktilen  FaMm 
nur  mit  dem  Unterschiede,  daß  bei  der  degenerativen  Atrophie  mit  dem  größeren 
Verlust  an  quergestreiftem  Protoplasma  Kemwucherimgen  und  Binde^ewerawuche- 
rungen  in  auffälligerer  Weise  hervortreten.  Die  degenerativen  \ erändenu^n 
der  Muskelfasern,  wachsartige  Degeneration,  kömiger  Zerfall  und  fettige  InfiltratKm 
gehören  nicht  zum  Wesen  der  durch  Nervenläsion  hervorgerufenen  Muskelatrophk. 
Sie  werden  in  viel  schwereren  Formen  bei  toxischen  und  infektiösen  Erkrankiingsn 
der  Muskeln  gefunden.  Der  Nachweis  der  elektrischen  Entartungsreaktion,  die  Lo- 
kalisation und  der  Grad  der  Atrophie  sind  daher  wichtiger  für  die  diagnostisehe 
Verwertung  eines  lokalisierten  Muskelschwundes  ab  die  anatomischen  Unter- 
suchungen der  Muskeln.  Früher  hat  man  solche  häufiger  zur  Untersaehimg 
am  Lebenden  herangezogen,  indem  man  durch  Harpunierung  oder  durch  Probe- 
exzision den  erkrankten  atrophischen  Muskeln  kleme  Stückchen  rar  histoiogis«lien 
Untersuchung  entnahm.    Für  die  Diagnose  sind  derartige  Untersuchungen  cntMbr- 


lieh.  Sie  sind  auch  nicht  recht  tnverllasie,  da  die  Muskelfasern  durch  das  Ttaunu 
der  Entnahme  so  schwere  Stroktnrver&ndenuigen  erleiden,  daß  das  mikroskopische 
Büd,  die  Messung  der  Faseibreiten  usw.  nur  mit  größter  Vuisicht  diagnoatiach  ver- 
wertet werden  kann. 

Die  Beurteilung  des  Ernährung;» zustande»  der  Muskeln 
muß  Hand  in  Hand  gehen  mit  der  Prüfung  der  Motilität,  des  Mus- 
keltonus, der  Reflexe  und  der  Erregbarkeit  der  Nerven  und 
Muskeln.  Fortgeschrittene  schwere,  scharf  lokalisierte  Muskelatrophie 
spricht  im  allgemeinen  für  eine  Läsion  des  peripherischen  Neurons 
(s.  Fig.  271).  Bei  den  Läsionen  des  zentralen  Neurons  bildet  die 
einfache  Muskelatrophie  die  Regel.  Doch  bedarf  diese  Regel  der  Einschrftn- 
kong.  Einmal  kann  die  Muskelatrophie  bei  angeborenen  oder  noch  in 
der  Wachstumsperiode  entstandenen  supranukleären  Lähmungen  durch 
dieWachstumsstörungen  einen  recht  erheblichen  Grad  erreichen  (s.  Fig.  268). 
Dann  aber  gibt  es  auch  Fälle,  in  denen  auch  bei  supranukleärcr  Lähmung 
{Hemiplegie!)  die  „zerebrale"  Muskelatrophie  sich  auffallend  rasch 
und  schwer  entwickelt. 
Meist  bleibt  in  solchen 
Fällen  aber  auch  die 
Rückkehr  des  Muskel- 
tonus, die  Reflexsteige- 
rung  in  den  gelähmten' 

Gliedern  auffallend 
lange  aus.  Endlich  wird 
der    Grad    des   Muskel- 
schwundes durchallge- 
meine konsumptive 

Leiden  beeinflußt, 
welche  an  den  fun  - 
tionell  mehr  oder  weni- 
ger stark  ausgeschalte- 
ten Muskeln  eine  be- 
sonders zerstörende 
Wirkung  entfalten. 

Für  die  Diagnostik 
ist  m  beachten,  daß  eine 

organisch  bedingte  Motilitätsstörung  zu  einem  im  allgemeinen 
der  Dauer  der  Störung  entsprechenden  Muskelschwund  führen  muß, 
wenn  nicht  dessen  Entstehung  durch  eine  abnorme  Steigerung  der  re- 
flektorisch   ausgelösten  Muskelkontraktionen  verhindert  ist. 

Hochgradige  Muskelatrophie  wird  häufig  bei  akuten  und  chronischen 
Oelenkerkrankungen  und  bei  Knochenleiden  beobachtet  (artbri- 
tische Mliskelatrophic).  Sie  tritt  oft  so  rasch  und  in  so  beträchtlichem 
Maße  auf,  daß  die  durch  das  Gelenk-  oder  Knochenleiden  und  die  damit 
vabundenen  Schmerzen  verursach  e  Ruhigstellung  des  Gliedes  (In- 
aktivitSt)  nicht  hinreicht,  sie  befriedigend  zu  erklären.  Ob  es  sich  dabei 
vm  eine  reflektorisch  durch  Reizung  der  Nervenendigungen  an  der  er- 
krankten Stelle  herbeigeführte  Beeinflussung  der  Vasomotoren  für  die 
MoBkelgefäße,  also  eine  reflektorische  Atrophie  handelt,  ist  fraglich. 
Wahrscheinlich  konkurrieren  raelirere  ursächliche  Faktoren,  wobei  neben 
der  Inaktivität  und  den  nervösen  Einflüssen  auch  noch  die  Einwirkung 
toxischer  und  infektiöser  Störungen  auf  die  Muskeln  in  nächster 
NSlie  emes  infektiösen  Krankheitsherdes  in  Betracht  kommt. 


Fig.  271.    Degenerative  Muskelatrophie  der  Interossei 

und  leichte  Keu^ekontraktur  der  Kiidphalangen ,  bes. 

am   4.  und  5.  Finger  hei  Ulnurinlnhmung  (Erlanger 

mediziuisdic  Klinik). 
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Hypertrophie. 

Echte  Muskelhypertrophie,  d.  h.  eine  Vermehrung  des  kontraktilen 
Gewebes   durch   Verbreiterung  und   Vermehrung   der   Muskelfasoii,  iit 
daran  zu  erkennen,  daß  nicht  nur  die  prallen  harten  Muskeln  dicker, 
voluminöser  erscheinen,  sondern  daß  auch  ihre  Kraftleistung  eine 
erhöhte  ist.     Sie  tritt  ein,  wenn  bestimmte  Muskeln  funktionell  in  be- 
sonders hohem  Grade  bei  normalen  Innervationsverhältnissen  beansprucht 
werden.      Bei  Motilitätsstörungen    wie   bei   peripherischen   Noren- 
lähmungen  imd  besonders  bei  manchen  Fällen  von  myopathischer  Muskel- 
atrophie  sieht  man,  daß  die  intakt  gebliebenen  Muskeln,  die  nun  die 
Funktion  der  gelähmten  Muskeln  mit  übernehmen  müssen,  hypertrophiiek 
werden  (s.  Fig.  272).     Häufiger  wird  Muskelhypertrophie  bei  Myotonie 
beobachtet,  die  zur  Entwicklung  herkulischer  Muskulatur  führen  kann 
(s.  Fig.  267).    Doch  treten  myotonische  Erscheinungen  nicht  selten  auch 
neben  Muskelatrophien  auf.     Ferner  smd  seltene  Fälle    diopathischer 
Muskelhypertrophie  beschrieben  worden,  sowie  Muskelhypertrophien 
im  Gefolge  von  chronischen  Stauungserscheinungen  in  der  Muskulatar 
bei  Venenthrombose. 

Eine  auffällige  Volumszunahme  der  Muskeln  ohne  Vermehrung 
der  Kraft,  vielmehr  mit  einer  Verminderung  der  motorischen 
Leistungsfähigkeit  läßt  neben  weicher  teigiger  Beschaffenheit  der 
mächtigen  Muskelbäuche  (an  den  Waden,  am  Gesäß  usw.)  auf  sog.  Pseudo- 
hypertrophie,  auf  die  abnorm  starke  Einlagerung  von  Fett  in  die 
Muskelinterstitien  schließen.  Diese  kommt  vorzugsweise  bei  infantilen 
Formen  der  myopathischen  Dystrophien  im  Frühstadium  ziu*  Beobachtung. 

Will  man  durch  die  Messung  mit  dem  Bandmaß  Anhaltspunkte 
für  die  Beurteilung  hypertrophischer  und  atrophischer  Zustände  der 
Muskulatur  gewinnen,  so  ist  zu  berücksichtigen,  daß  die  Messungen  beim 
Vergleich  beider  Körperhälften  an  genau  symmetrischen  Punkten  vor- 
genommen werden  müssen,  die  man  am  besten  durch  die  Distanz  von 
einem  leicht  bestimmbaren  Knochenpunkt  (Olekranon,  oberer  Rand 
der  Kniescheibe)  festlegt  und  daß  schon  unter  normalen  Verhältnissen 
die  Differenzen  im  Gebrauch  der  Extremitäten  (Rechtshänder,  Links- 
händer) Umgangsdifferenzen  von  1—2  cm  herbeiführen  können. 

Typische  Veränderungen  der  Bewegung  und  Haltung  Nervenkranker. 

Durch  die  mannigfachen  Störungen  der  Motilität,  der  Muskelspannung, 
durch  Kontrakturen  und  Muskelschwund,  endlich  auch  durch  Störungen 
von  Seiten  des  Muskelsinnes  und  der  Koordination  werden  eine  Reihe  von 
charakteristischen  Veränderungen  in  der  Haltung  und  in  der  Bewegung 
der  Kranken  hervorgerufen,  deren  Kenntnis  für  die  diagnostische  Be- 
urteilung eines  Kranken  nach  seiner  äußeren  Erscheinung  wünschens- 
wert ist. 

Als  typische  Störungen  des  Ganges  sind  zu  unterscheiden: 

1.  Der  paretifiche  Gang.  Der  Kranke  geht  müde,  schleppend,  zieht 
die  Beine  nach,  indem  er  den  Oberkörper  weit  nach  vorn  lehnt.  Bei  der 
häufigen  Parese  der  Peronealmuskeln  werden  die  Oberschenkel  abnorm 
hoch  erhoben,  um  die  herabhängenden  Füße  vom  Boden  abwickeln  zu 
können  (Steppergang,  Hahnentritt).  (Polyneiu-itis,  Poliomyehtii, 
Muskelatrophien . ) 

2.  Der  hemiplegische  Gang.  Das  paretische  Bein  wird  steif  gestreckt 
imd  im  Bogen  nach  vorn  geführt,  da  die  Schwä  he  der  Verkurzer  und  die 
Kontraktur  der  Verlängerer  ein  Abbiegen  des  Beines  und  ein  Hochheben 
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dw  am  Boden  aufstreifenden  Fußspitze  nicht  gestattet.  Der  Arm  wird 
gebeugt  gehalten  und  bei  jeder  Gehbewegung  der  kranken  Seite  flügel- 
ft^mig  etwas  gehoben.  (Zerebrale  und  spinale  Hemiplegie  bzw.  Hemiparese.) 

3.  Dnr  Gang  der  zerebralen  I^legfe.  Beide  Beine  sind  m  Hüfte 
und  Knie  leicht  gebeugt,  die  Füße  mit  dorsalflektierten  Zehen  in  Spitz- 
foBstellung  (s.  Fig.  270).  Die  Beine  werden  abwechselnd  im  Bogen  nach 
vom  geführt,  dabei  müssen  die  Knie  wegen  der  Adduktorenkontraktur 
aneinander  anstreifend  wechselseitig  überkreuzt  werden.  Die  Gangbewe- 
gungen Bind  hüpfend  und  federnd,  können  aber  in  manchen  FSllen  ganz 
flink  vor  sich  gehen.  Unter  Umständen 
bereiten  die  gebeugten  Arme  mit  einer  dem 
Flügelschlägen  ähnlichen  Bewegung  das 
Gehen.  (Zerebrale  doppelseitige  Kinderläh- 
mung.) 

4.  Der  spasüB^e  Gang.  Die  gestreckten 
Beine  werden  mühsam  steif  und  langsam 
vorgeschoben,  die  Füße  streifen  mit  den 
Innenflächen  aneinander  vorbei.  Die  Fuß- 
spitze kann  nicht  genügend  vom  Boden  ab- 
gewickelt werden  und  hinterläßt  mit  schlür- 
fendem Geräusch  auf  weichem  Grund  lang- 
gezogene oder  leicht  bogenförmig  geschweifte 
Spuren.  Der  Rumpf  wird  nach  vorn  ge- 
neigt und  sucht  mit  Hilfe  von  Stöcken  weit 
vorn  eine  Stütze.  Die  aktive  Kontraktur  der 
Füße  in  Plantarflexion  bedingt  ein  eigen- 
tümliches Federn  beim  Auftreten,  auch 
Hüpfen  und  Schwingen,  das  infolge  der 
Steigerung  der  Sebnenreflexe  in  ein  klonisches 
Wippen  übergehen  kann.  (In  reiner  Form 
bei  der  spastischen  Spinalparalyse.) 

5.  Der  Watschelgang  (Entengang). 
Dieser  kommt  dadurch  zustande,  daß  mit 
jedem  Schritt  das  Becken  sich  nach  der  Seite 
des  Gangbeines  neigt.  Er  ist  bedingt  durch 
beiderseitige  Lähmung  des  Glutaeus 
medius  und  minimus,  die  unter  normalen 
Verhältnissen  die  Aufgabe  haben,  die  seitliche 
Fixation  des  Körpers  auf  dem  Stützbein  zu 
besorgen,  wenn  die  Unterstützung  durch  das 
mm  Gehen  erhobene  Gangbein  ausfällt.  Bei 
einseitiger  Lähmung  dieser  Muskeln  tritt 
das  Umfallen  nur  nach  der  gesunden  Seite 
dann  ein,  wenn  das  gesunde  Bein  zum  Gang 
Toi^^cbwungen  wird  und  der  Körper  auf 
dem  gelähmten  Bein  seinen  Halt  finden  soll  (TRENDELENBURGScbes 
Phinomen).  (Muskeldystrophie,  Poliomyelitis  usw.  mit  Glutäusläbmung, 
in  ^icher  Weise  bei  der  angeborenen  Hüftgelenksluxation  mit  Glutäus- 
idiwftche). 

6.  Der  Gang  bei  UiiIt8chmerzen,Kmeechmerzen(Koxalgic,  Iscbialgie). 
Dai  kranke  Bein  wird  in  toto,  namentlich  in  der  Hüfte  fixiert  ge- 
halten und  nur  durch  Drehung  des  Beckens  nacli  vom  geführt.  Bei  Ischias 
und  anderen  schmerzhaften  l^ozessen  am  Bein  wird  dabei  der  Oberkörper 


Fig.  272.  Ecbte  Hypertrophie 
der  Waden musk ein  und  des 
Quadhzeps  bei  infantiler  fami- 
liSrermyopathischerDjatrophie 
lienonderB  der  Schulter-  und 
GesJißmuskeln  (Erlanger  medi- 
zinische Klinik). 
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skolio tisch  nach  der  gesunden  Seite  geneigt.    (Im  oberen  Teil  der  Wirbel- 
säule Ausgleich  der  Abbiegung  wieder  nach  der  kranken  Seite.) 

7.  Der  ataktische  Gang.  Die  Beine  werden  schleudernd,  mit  über- 
mäßigem Kraftaufwand  und  in  unregelmäßigen  Abmessungen  vorgesetzt, 
bald  werden  sie  ausnehmend  hoch  erhoben  und  weit  nach  vom  und  außen 
niedergesetzt,  bald  kommt  nur  ein  kleiner  Schritt  zustande.  Eis  kann  weder 
ein  bestimmtes  Schrittmaß  noch  eine  gerade  Gangrichtung  eingehalten 
werden.  Die  Hände  tasten  nach  Anhaltspunkten.  Rasches  UmkehreD, 
Gehen  auf  einer  geraden  Linie  diu*ch  Voreinandersetzen  der  Füße,  Rück- 
wärtsgehen gelingt  fast  gar  nicht.  (Tabes,  polyneuritische  Ataxie,  Fried- 
REiGHsche  Krankheit.) 

8.  Der  spastisch-paretische  Gang.  Dieser  unterscheidet  sich  Ttm 
dem  rein  spastischen  Gang  nur  durch  die  Mühseligkeit  der  Vorwärts- 
bewegung mit  kleinen  schleppenden  Schritten  und  durch  die  auffallend 
rasch  eintretende  Ermüdung,  die  ein  Weiterschreiten  schon  nach  kurzem 
unmöglich  macht.     (Amyotrophische  Lateralsklerose.) 

9.  Der  spastisch-ataktische  Gang.  Hier  sind  die  spastischen  Geh- 
störungen vereinigt  mit  der  Unsicherheit,  Ängstlichkeit  und  Haltlosig^Leit 
des  Ataktikers.  (Multiple  Sklerose,  Querschnittsläsionen  des  Rücken- 
markes im  Anfangsstadium,  kombinierte  Strangerkrankung.)  Häufig 
wird  auch  eine  Vereinigung  der  spastischen,  ataktischen  und  paretischen 
Gehstörungen  bei  diffusen  zerebrospinalen  Erkrankungen  beobachtet. 

10.  Der  taumdnde  Gang.  Der  Kranke  geht  „wie  ein  Betrunkener", 
schwankend,  im  höchsten  Grade  unsicher,  weicht  von  der  geraden  Richtung 
bald  ab  und  kann  der  Unterstützung  kaum  entbehren,  auch  am  Stock 
keinen  Halt  finden.  Dabei  machen  sich  Schwindelempfindungen  geltend. 
(Kleinhirnerkrankungen,  Gehirntumoren,  Labyrintherkrankungen,  dif- 
fuse und  disseminierte  Gehirnerkrankungen,  Hirndruck  usw.). 

11.  Der  trepidante  Gang  und  der  Gang  mit  Propnlskni  und  Betrs- 
pulsion.  Die  Kranken  gehen  in  steifer  Haltung  mit  kleinen  trippelnden 
Schritten.  Vorwärts-  oder  Rückwärtsbewegung  kann  nicht  plötzlich 
angehalten  werden,  vielmehr  schießen  oder  schieben  die  Kranken  noch 
eine  Strecke  weiter,  bis  sie  willkürlich  die  Schwerpunktsverlagerung  des 
versteiften  Körpers  wieder  aufheben  können.  (Paralysis  agitans,  senile 
Dysbasie.) 

Von  den  durch  Muskellähmung,  Atrophie  und  Kontraktur  erzeugten 
Form-  und  Haltungsveränderungen  seien  hier  erwähnt:  Das  tapir- 
ähnliche, rüsselförmige  Vorstehen    der   Lippen  bei  Dystrophie  des 
Orbicularis  oris  (infantile  und  juvenile  Myopathie).     Die  Verjüngung  der 
distalen  Extremitätenabschnitte  durch  Atrophie  der  Unterarm-  und  Unter- 
schenkelmuskeln (Vogelarme,  Vogelbeine,  zu  denen  noch  die  Atrophie 
der  Oberschenkel  gehört,  neurotische  und  spinale  Muskelatrophie).     Die 
Kr  allen  h  and  Stellung  durch  Atrophie  der  Interossei  bei  Kontraktur  der 
langen  Fingerbeuger  und  der  Fingerstrecker  (Ulnarislähmung),  die  eine 
besondere  Bedeutung  gewinnt,  wenn  die  Phalangen  noch  durch  entzünd- 
liche und  nekrotische   Prozesse  mehr  oder  weniger  stark  zerstört  sind 
(Syringomyelie).  Die  Affenhand  bei  Lähmung  und  Atrophie  des  Daumen- 
ballens (Medianuslähmung),  wodurch  der  Daumen  mit  dem  Metakarpus 
in  eine  Ebene  zu  liegen  kommt.     Die  Predigerhand    —  main  en  pr^ 
dicateu  •  —  bei  Kontraktur  der  Extenaoren  am  Vorderarm  und  der  langen 
Fingerbeuger  mit  Lähmung  der  kleinen  Handmuskeln  (Pachymeningitis 
cervicalis).     Die  Schaukelstellung   des   Schulterblattes  bei  Tra- 
peziuslähmung,  das  flügeiförmige  Abstehen  der  Schulterblätter  bei 
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Lähmung  oder  Atrophie  des  Serratus  anticus  (neurotische  Lähmung 
und  muskuläre  Dystrophie).  Die  Skoliose  der  Wirbelsäule  bei  Ischias 
und  bei  Syringomyelie,  die  Lord  ose  derselben  bei  Lähmung  und  Atrophie 
der  Rückenstrecker  (Dystrophie).  Die  hernienartige  eiförmige  Vor- 
wölbung zu  beiden  Seiten  der  unteren  Bauchgegend  oberhalb  des  Poupart- 
schen  Bandes  bei  unterer  Bauchmuskellähmung,  besonders  deutlich 
beim  Pressen  (Poliomyelitis,  Hämatomyelie  im  unteren  Brustmark).  Die 
Spitzfußstellung  bei  Kontraktur  der  Wadenmuskeln  und  Atrophie  des 
Tibialis  anticus,  die  Hohlfußbildung  bei  Kontraktur  des  Tibialis  posticus, 
Plattfußbildung  bei  Kontraktur  der  Peronei,  meist  infolge  von  Lähmung 
der  Antagonisten  (neurotische  Muskelatrophie,  Poliomyelitis),  die  Klump- 
fußbildungen  bei  Spina  bifida  und  spinaler  Kinderlähmung. 

Ataktische  Bewegungsstörungen. 

Jede  willkürliche,  einem  bestimmten  Zweck  dienende  Bewegung 
setzt  das  geordnete  Zusammenwirken  mehrerer  Muskelgruppen  voraus. 
Um  z.  B.  die  Zielvorstellung  des  Greifens  nach  einem  Gegenstande  zur 
Ausführung  zu  bringen,  müssen  in  rascher  Folge  eine  Reihe  von  Muskel- 
gruppen nacheinander  bald  zur  Kontraktion,  bald  zur  Erschlaffung 
gebracht  werden  und  in  jeder  Phase  der  Bewegung  müssen  die  ent- 
sprechenden Muskeln  in  fließenden  Übergängen  gerade  auf  jenen  Kon- 
traktionsgrad eingestellt  werden,  der  das  Glied  auf  dem  kürzesten  und 
einfachsten  Wege  dem  erstrebten  Ziele  nähert.  Diese  Ordnung  oder 
Koordination  der  Muskelkontraktionen  in  dem  wechselseitigen  Spiel 
von  Agonisten  und  Antagonisten,  in  der  Abstufung  der  erforderlichen 
Kraftaufwendung  und  Bewegungsgeschwindigkeit  kann  nicht  allein 
durch  die  Vermittlung  der  motorischen  Impulse  von  den  motorischen 
Zentren  und  Bahnen  besorgt  werden.  Sie  bedarf  der  stetigen  Kontrolle 
seitens  der  sensiblen  zentripetal  geleiteten  Erregungen,  namentlich 
der  Tiefensensibilität,  die  über  den  Kontraktionszustand  der  Muskeln, 
über  die  Bewegungsvorgänge  in  den  Gelenken  und  den  Weichteilen 
den  nervösen  Zentren  Bericht  erstattet.  Dabei  sind  es  jedoch  nicht  so 
sehr  die  vom  Bewußtsein  wahrgenommenen  Empfindungen,  die  eine 
koordinierte  Bewegung  ermöglichen,  als  vielmehr  die  auf  dem  Reflex- 
wege den  motorischen  Zentren  übertragenen  sensiblen  Eindrücke,  die 
auch  ohne  Zutun  der  bewußten  Kontrolle  die  angemessene  Ord- 
nung der  Muskeltätigkeit  besorgen.  Je  besser  eine  Bewegung  ein- 
geübt ist,  um  so  mehr  wird  sie  von  der  bewußten  Empfindungskontrolle 
Drei  und  um  so  mehr  rückt  sie  in  das  Gebiet  der  durch  reflektorische 
Vorgänge  unbewußt  geregelten  Koordination.  In  gleicher  Weise  wie  die 
Lageveränderungen  der  Glieder  zum  Körper  wird  auch  die  Hal- 
tung des  Körpers  beim  aufrechten  Gange  und  die  Bewegung 
des  Körpers  als  Ganzes  im  Kaume  durch  reflektorische  Vorgänge  geregelt. 
Hieran  beteiligen  sich  noch  die  sensorischen  Einwirkungen  seitens  des 
Gesichtssinnes  im  Zusammenwirken  mit  den  Augenmuskeln,  den  Kopf- 
und  Kumpfbewegungen  sowie  die  Sinneseindrücke  des  Gleichgewichts- 
organs in  den  Bogengängen  des  inneren  Ohres. 

So  sind  neben  den  motorischen  Systemen  der  nervösen  Bahnen 
und  Zentren  für  die  geordnete  Tätigkeit  der  Muskelgruppen  bei  der 
aufrechten  Haltung,  der  Bewegung  im  Räume  und  den  Bewegungen 
der  Gheder  eine  Reihe  von  Bahnen  und  Zentren  gangbar,  die  teils  der 
Aufnahme,   teils  der  Verarbeitung  und   Aufspeicherung   sensibler  und 
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sensorischer  Erregungen  dienen:  die  peripherischen  sensiblen  Nerven, 
Optikus  und  Vestibularis  mit  ihren  Endapparaten,  die  sensiblen  Bahnen 
und  Zentren  im  Kückenmark,  den  Spinalganglien  und  der  Brücken- 
region, das  Kleinhirn,  die  subkortikalen  GangUengruppen  und  endlich 
die  Hirnrindengebiete  vornehmlich  in  der  Nachbarschaft  der  psycho- 
motorischen Zentren  mit  ihren  Assoziations-  und  Projektionssystemen. 
Eine  Störung  der  Koordination  nennen  wir  Ataxie.  Macht  sich 
die  Störung  nur  in  der  aufrechten  Haltung,  im  Sitzen  oder  Stehen  durch 
Taumeln  oder  Schwanken  (mit  Schwindelerscheinungen)  geltend,  so 
spricht  man  von  statischer  Ataxie.  Wird  die  Störung  erst  bemerkbar, 
wenn  eine  Bewegung,  eine  Lage  Veränderung  der  Extremitäten  versucht 
wird,  so  handelt  es  sich  um  eine  dynamische  oder  lokomotorische  Ataxie. 

Je  nach  dem  Sitze  der  Störung  unterscheidet  man  eine  zerebrale  Ataxie,  die 
mit  Verhist  kinästhe tischer  Vorstelhin^bilder,  Unvermögen  zu  feinen  komplizierten 
Bewegungen  namentlich  der  Finger  einhergeht:  eine  bulbäre  Ataxie,  die  eine  der 
beiden  folgenden  Formen  oder  beide  vereinigt  aufweisen  kann ;  eine  zerebellare  Ataxie 
mit  Gleichgewichtsstöningen  und  eine  spinale  Ataxie,  den  Typus  der  Bewegungs- 
ataxie  bei  Unterbrechung  oder  Degeneration  der  spinalen  Bahnen  für  die  Bewegongs- 
und  Lageempfindungen  (Hinterstränge  und  Kleinhimseitenst rangbahnen). 

Die  Kraftentfaltung  der  Muskulatur  ist  bei  den  ataktischen 
Bewegungsstörungen  nicht  beeinträchtigt,  ebensowenig  die  Bewegungs- 
f&higkeit.  Die  Prüfung  der  Sensibilität  in  allen  Qualitäten  ist  un- 
erläßlich zur  Feststellung  der  Art  und  Ursachen  ataktischer  Störungen. 
Bei  sorgfältiger  Prüfung  wird  man  häufig  finden,  daß  eine  ataktische 
Störung  in  dem  Ausfall  der  Sensibilität  din^kt  ihre  Erklärung 
findet.  Doch  gibt  es  auch  sehr  ausgesprochene  ataktische  Störungen 
ohne  jeden  Ausfall  im  Empfindungsvermögen  dann,  wenn  nicht  die 
zentripetale  Leitung  der  Sinneseindrücke  zum  Gehirn,  sondern  nur 
ihre  reflektorische  Übertragung  auf  das  motorische  System  in 
den  subkortikalen,  zerebellaren  oder  kortikalen  Zentren  geschädigt  ist. 

Die  Prüfung  der  Koordination  und  der  Nachweis  ataktischer  Stö- 
rungen ergibt  sich  z.  T.  schon  aus  der  Beobachtung  der  Kranken. 
Die  Htatische,  zerebellare  Ataxie  macht  sich  in  einer  hochgradigen  Un- 
sicherheit der  Kranken  geltend,  die  schon  beim  Aufrichten,  im  Sitzen 
und  noch  mehr  im  Stehen  und  bei  Gehversuchen  unter  Schwindel- 
erscheinungen schwanken  und  taumeln,  auf  die  Beine  gestellt, 
sofort  zusammenbrechen.  Auch  die  Augenkontrolle  vermag  meist  die 
schwere  Gleichgewichtsstörung  nicht  auszugleichen.  Dabei  ist  darauf 
zu  achten,  ob  die  Kranken  mit  Vorliebe  nach  einer  Seite  umfallen, 
im  Gehen  in  der  Richtung  regelmäßig  nach  einer  Seite  hin  abweichen. 
Umdrehungen  um  die  Körperlängsachsc  führen  sofort  zu  schweren 
Gleichgewichtsstörungen. 

Die  statische  Ataxie  kommt  vorzugsweise  bei  Erkrankungen  des  Kleinhirns 
und  seiner  nächsten  Verbindungen  zur  Beobachtung,  bei  dinusen  Erkrankungen 
und  Herdläsionen  unter  Mitbeteiligung  der  Wurmregi(»n,  bei  Femwirkung  durch 
Tumoren,  ferner  bei  bulbären  Erweichungen,  wenn  sie  ilie  Corpora  restiformia  in  Mii- 
leidenschaft  gezogen  haben.  Die  Erkrankung  der  Bogengänge  des  LabyrintheB 
kann  bei  Läsioneri  des  inneren  Ohres  zu  st^itisch-ataktischen  Erscheinungen  ffihren, 
die  stets  mit  Schwindelgefühlen  vereinigt  sind  (MKNlKRKsclie  Krankheit),  doch 
kann  dabei  durch  die  Orientierung  im  Räume  vermöge  der  Funktion  der  Angen- 
muskeln  sowie  der  Nacken-  und  Rumpfmuskulatur  eine  Kompensation  eintreten. 
Auch  bei  disseminierten  sklerotischen  Erkrankungen  des  Zerebrospinalsystems, 
multipler  »SklcTose.  Zerebrospinalleus,  progressiv<*r  Paralyse  kommen  statisr'h-atak- 
tische  Störungen  zur  Beobachtung. 

Die  lokomotorische  Ataxie  wird  bei  stärkerer  Entwicklung  schon 
durch  die  Eigentümlichkeiten  des  (langes  auffällig.     Die  Bewegungen 
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sind  ausfahrende,  in  ihrem  übermäßigen  und  unzweckmäßigen  Kraftauf- 
wand für  den  Kranken  oft  nachteil^e,  da  er  bald  hier,  bald  dort  an- 
stößt, einen  Gegenstand  mit  fortreißt.  Zur  Prüfung  genügt  es  oft,  den 
Kranken  einen  Arm  oder  ein  Bein  hochheben  zu  lassen.  Er  wird  dann 
nicht  in  der  Lage  sein,  diese  Bewegung  in  ruhiger  abgemessener  Weise 
auszuführen:  mit  einem  Ruck  wird  die  Extremität  empor  geschleudert, 
gerät  weit  nach  außen,  macht  einige  grobe  Schwankungen  in  dem  Be- 
streben, die  gewünschte  Richtung  doch  noch  zu  erreichen  und  fällt  dann 
wieder  mit  kräftigem  Schlag  nicht  an  ihren  vorigen  Platz  zurück,  sondern 
weit  nach  der  Seite  oder  quer  über  den  Körper.  Will  man  das  Koordi- 
nationsvermögen eingehender  prüfen,  so  muß  man  den  Kranken  be- 
stimmte Zielbewegungen  ausführen  lassen.  Man  fordert  ihn  auf,  lang- 
sam beide  Zeigefingerspitzen  aus  weiter  Entfernung  einander  bis  zur 
Berührung  zu  nähern,  oder  mit  seinem  Zeigefinger  den  des  Unter- 
suchers oder  die  eigene  Nasenspitze,  das  Ohrläppchen,  einen  vorgehal- 
tenen Gegenstand  zu  berühren.  Schwierigere  Proben  ergeben  sich, 
wenn  man  den  Kranken  eine  Nadel  einfädeln  oder  aus  einem  Reagenz- 
glas Wasser  in  ein  anderes  übergießen  läßt.  Bei  der  Prüfung  der  Ko- 
ordination der  Beine  benützt  man  ähnliche  Zielbewegungen.  Man 
läßt  den  Kranken  mit  der  Ferse  des  einen  Beines  das  Knie  des  anderen 
langsam  und  leise  berühren(Kniehackenversuch).  Oder  man  läßt  mit 
der  Ferse  bestimmte,  auf  der  Unterlage  oder  auf  dem  Schienbein  des 
anderen  Beines  aufgezeichnete  Punkte  berühren.  Auch  fällt  es  einem 
Ataktiker  schwer,  mit  dem  erhobenen  Arm  oder  Bein  einen  regelrechten 
Kreis  in  der  Luft  zu  beschreiben.  Feinere  ataktische  Störungen  treten 
erst  beim  Schreiben,  beim  Zeichnen  oder  bei  schwierigeren  technischen, 
schon  eine  gewisse  geübte  Fertigkeit  voraussetzenden  Übungen  zutage, 
die  man  natürlich  dem  Beruf  des  Kranken  und  seiner  Ausbildung  an- 
passen muß.  Auch  ist  darauf  zu  sehen,  ob  der  Kranke  in  der  Lage  ist, 
seine  Glieder,  besonders  die  Hände  und  Finger  ohne  besondere  Bemühung 
und  Korrekturen  in  bestimmte  ihm  aufgetragene  Stellungen  zu 
bringen  (Pfötchenstellung,  Geburtshelferhand,  Gebetstellung)  und  diese 
auch  beim  AugenschlulS   beizubehalten. 

Die  Ausschaltung  der  Augenkontrolle  läßt  die  auf  Ausfall 
der  Tiefenempfindung  beruhende  Ataxie  besonders  scharf  hervortreten. 
Der  Ataktiker,  der  mit  offenen  Augen  noch  eben  zu  gehen  oder  zu  stehen 
vermag,  verliert  das  Gleichgewicht  sofort,  wenn  er  die  Augen  schließt 
(BOMBEBGs  Symptom).  Doch  muß  man  sich  hüten,  jedes  Schwanken, 
namentlich  das  rhythmische  Pendeln  beim  Augenschluß  ohne  weiteres 
als  ein  Zeichen  von  Ataxie  oder  Gleichgewichtsstörung  anzusehen. 
Häufig  tritt  das  ataktische  Taumeln  auch  schon  auf,  wenn  die  Kranken 
ihre  Stellung  nicht  mehr  durch  den  Blick  nach  dem  Boden  kontrollieren 
können,  sondern  nach  der  Decke  sehen.  Die  ataktische  Störung  und 
das  Bestreben,  durch  bewußte  Bewegungen  dem  Ausfall  reflektorischer 
Regulierung  nachzuhelfen,  macht  sich  auch  dadurch  benerkbar,  daß 
im  Stehen  an  den  Beinen,  Unterschenkeln  und  Zehen  beständige  kleine 
regulierende  Bewegungen  zu  sehen  sind,  wie  auch  die  erhobenen  und 
schwankenden  Arme  ein  beständiges  unsicher  tastendes  Spiel  der  ein- 
zelnen Muskeln  zeigen. 

Das  klassische  Beispiel  der  loko motorischen  Ataxie  bei  intakter  Motilität  und 
Kraft  zeigt  die  Tabes  im  ataktischen  Stadium.  Poch  werden  ähnliche  Störungen 
auch  bei  anderen  spinalen  und  peripherischen  Nervenleiden  beobachtet,  die  zu  einer 
Unterbrechung  der  zentripetalen  Leitung  der  Tiefensensibilität  führen  (Myelitis, 
multiple  Sklerose,  FniEDREiCHsche  Ataxie,  Polyneuritis  u.  a.).     Wesentlich  erhöht 
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werden  die  ataktischen  Störungen,  wenn  gleichzeitig  der  Muskeltonus  stark  herab- 
gesetzt ist,  weil  dadurch  das  rechtzeitige  und  prompte  Eingreifen  der  Muskelkontrak- 
tionen besonders  erschwert  und  zudem  die  für  die  Bewegungen  erforderliche  Fixation 
der  Glieder  vermindert  ist.  Zerebrale  Ataxie  kommt  nach  zerebralen  Herdl&sionen, 
nach  traumatischen  Gehirnrindenschädigungen  und  bei  Tumoren  zur  Beobachtung. 

Zur  Koordination  der  Bewegungen  gehört  auch  die  Fähigkeit, 
eingeübte  Bewegungen  rhythmischer  Art  in  rascher  Folge  aus- 
zuführen, wie  rhythmische  willkürliche  Pro-  und  Supination  der  Hand, 
rasch  wechselnde  Beuge-  und  Streckbewegungen  der  Hände  und  Finger. 
Bei  Kleinhirnerkrankungen  macht  sich  hierin  zuweilen  eine  Hemmung 
bemerkbar  (Adiadochokinesis,  Babinski). 

Motorische  Reizerscheinungen. 

L  Konvulsionen,  Krampte. 

Als  Krämpfe,  Crampi  werden  dauernde  oder  intermittierende  Mus- 
kelkontraktionen bezeichnet,  die  durch  pathologische  Reize  und  Reiz- 
barkeit in  den  motorischen  nervösen  Organen  und  wohl  auch  in  den 
Muskeln  selbst  zustande  kommen.  Die  experimentelle  Erfahrung 
lehrt,  daß  durch  elektrische,  chemische  oder  mechanische  Reize  an 
den  motorischen  Zentralapparaten,  wie  an  den  peripherischen  Nerven 
und  den  Muskeln  selbst  krampfähnhche  Dauerkontraktionen  der  Muskeln 
ausgelöst  werden  können,  die  um  so  intensiver  auftreten,  je  stärker  die 
applizierten  Reize  sind  und  je  hochgradiger  die  Reizbarkeit  der  ent- 
sprechenden Organe  ist.  In  gleicher  Weise  lehrt  die  klinische  Er- 
fahrung, daß  pathologische  Reize  an  irgendeiner  dieser  Stellen  Muskel- 
krämpfe hervorrufen  können.  Dabei  ist  die  Art  der  Krampferschei- 
nungen einigermaßen  vorschieden  je  nach  dem  Ort  der  Reizwirkung, 
so  daß  aus  dem  Bilde  der  krampfhaften  Muskelkontraktionen  auf  den 
Sitz  der  Läsion  geschlossen  werden  kann. 

Es  ist  eine  allgemeine  Eigenschaft  des  reizbaren  Protoplasmas, 
daß  Reizeinwirkungen  nicht  sofort  in  Bewegungserscheinungen  sich 
geltend  machen,  sondern  sich  bis  zu  einer  gewissen  Höhe  aufspeichern« 
summieren  können,  bis  dann  mit  einem  Schlage  die  angesammelte 
Energie  in  einer  Entladung  frei  wird.  So  sehen  wir  besonders  bei  den 
krankhaften  Reizwirkungen  auf  die  motorischen  Zentren  des  NerA^en- 
systems,  daß  der  Reizzustand  längere  Zeit  latent  bleiben  kann,  bis  dann 
mit  einem  Male  mit  einer  motorischen  Entladung,  einem  Krampfanfall, 
die  Störung  zutage  tritt.  Diese  Entladungen  äußern  sich  entweder  in 
andauernden  tonischen  oder  tetanischen  Muskelkontraktionen  oder 
in  rhythmisch  intermittierenden  klonischen  Krämpfen  der  Muskeln. 
Die  Krämpfe  können  sich  auf  einzelne  Muskeln  oder  Muskelgruppen 
—  eigentliche  Crampi  —  beschränken,  oder  sich  auf  größere  Glied- 
abschnitte,  ja  auf  den  ganzen  Körper  ausdehnen  —  Konvulsionen. 

Die  pathologischen,  Krämpfe  erzeugenden  Reize  sind  meist  toni- 
scher Art.  Verschiedene  Gifte,  auch  infektiösen  Ursprungs,  zeigen 
eine  verschieden(^  Affinität  und  Wirksamkeit  zu  verschiedenen  Teilen 
d(»s  motorischen  ?Cervensyst(»m8.  So  beobjichten  wir  tonisch-klonische 
Hirnrindenkrämpfe  bei  vielen  exogenen  Vergiftungen  und  bei  Infektions- 
krankheiten (Alkohol-,  Phenol-,  Kohleno^'d-,  Pilzvergiftung;  Meningitis, 
Enzephalitis,  septische  Erkrankungen),  bei  endogenen  Vergiftungen  durch 
krankhafte  Anhäufung  von  Stoffwechselprodukten  usw.  (Urämie,  Gravi- 
dität, Kohlensäure  Vergiftung  bei  Lungenembolie  u.  dgl.).  Auch  Traumen 
und  Narbenreize  vermögen  die  motorische   Hirnrinde  zu  krampfhaften 
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Entladungen  zu  reizen.  Bei  der  genuinen  Epilepsie  sind  uns  nur  akzi- 
dentell auslösende  Ursachen  (Alkohol,  Traumen,  Chloroformnarkose), 
nicht  die  Grundlagen  der  abnormen  Erregbarkeitssteigerung  des  Gehirns 
bekannt.  Tetanusinfektion,  Lyssa  und  Strychninvergiftung  rufen  Krampf- 
erscheinungen von  Seiten  der  spinalen  motorischen  Zentren  hervor,  die 
t3^ischen  tetanischen  Anfälle.  Autointosikationen  durch  Stagnation 
des  Magen-Darminhaltes  und  schwere  akute  Darmerkrankungen  fördern 
die  Erregbarkeitssteigerung  der  peripherischen  Nerven,  die  sich  in  lokali- 
sierten Muskelkrämpfen  (Tetanie,  Wadenkrämpfe)  bemerkbar  macht. 
Die  krampfauslösenden  Reize  müssen  nicht  immer  an  den  motorischen 
Systemen  direkt  angreifen,  sondern  sie  können  diesen  auch  auf  dem 
Reflesiwegc  durch  Vermittlung  sensibler  Bahnen  zugeleitet  werden 
(Befle^krämpfe  bei  Erkrankungen  der  Nase,  der  inneren  Organe), 
doch  ist  dabei  wohl  eine  gesteigerte  Reizbarkeit  in  den  Zentren  voraus- 
zusetzen. 

Auffällig  ist  das  häufige  Vorkommen  von  Krampfanfällen  mannigfacher  Art 
bei  Kindern  in  den  ersten  Lebensjahren.  Die  Reizbarkeit  der  motorischen  Apparate, 
namentlich  des  Gehirns,  ist  hier  sehr  groß,  so  daß  auch  geringfügige  akzidentelle 
Schädigungen,  besonders  fast  alle  Infektionskrankheiten  und  die  häufigen  Verdauungs- 
stöningen  Krämpfe  auslösen.  Dieser  Zustand  der  Spasmophilie  scheint  seinen 
Grund  darin  zu  haben,  daß  einmal  das  kindliche  Nervensystem  auf  pathologische 
Reize  besonders  lebhaft  anspricht  und  daß  andererseits  der  kindliche  Orgamsmus 
in  vielen  Fällen  nicht  genügend  in  der  Lage  ist,  Giftwirkungen  zu  beseitigen.  For- 
schungen von  Escherich  u.  a.  machen  es  wahrscheinlich,  daß  dabei  die  Herabsetzung 
der  Funktion  der  Nebenschilddrüsen  (Parathyreoideae  oder  Epithelkörperchen) 
▼on  wesentlichem  Einfluß  ist.  Die  abnorme  Erregbarkeit  zeigt  sich  in  Hirnrinden- 
kr&mpfen  —  Eclampsia  infantum  bzw.  neonatorum  —  in  Anfällen  von  Stimm- 
ritzenkrampf (Laryn^ospasmus)  und  in  te tan ie ähnlichen  Extremitätenkrämpfen. 

Für  die  diagnostische  Unterscheidung  ist  es  von  Bedeutung,  die  wichtigsten 
Formen  der  Krampf  zustände  zu  kennen.  Zur  Orientierung  diene  eine  kurze  Schil- 
derung der  häufi^ten  Symptomengruppen. 

a)  Die  epileptischen  Konvulsionen,  denen  die  eklamptischen  Anfälle 
im  wesentlichen  gleichen.  Das  Herannahen  eines  Anfalles  macht  sich  bemerkbar 
durch  die  Aura:  Unbehagen,  prickelnde  Empfindungen  im  Halse  aufsteigend,  in  einem 
Gliede,  Gesichts-,  Gehörs-,  Geschmacks-,  Geruchssinnesempfindungen  usw.  Der  Anfall 
beginnt  mit  ganz  plötzlich  einsetzender  tiefer  Bewußtlosigkeit,  oft  nach  einem  initialen 
Aufschreien.  Die  ganze  Körpermuskulatur  spannt  sich  m  tonischem  Krampf,  der 
S[ranke  stürzt  zu  Boden,  Kopf  und  Augen  drehen  sich  langsam  nach  der  Seite.  Die 
Arme  sind  an  den  Körper  angepreßt,  im  Ellbogengelenk  gestreckt,  die  Unterarme 
proniert,  die  Hände  volarflektiert,  die  Finger  über  den  eingeschlagenen  Daumen 
rar  Faust  geballt,  die  Beine  gestreckt.  Das  Gesicht  wird  erst  kreidebleich,  dann 
donkel  zyanotisch.  Die  Pupillen  sind  starr  und  maximal  erweitert.  Nach  wenigen 
Sekunden  beginnen  die  klonischen  Zuckungen:  schlagende  Bewegungen  der  Extre- 
mitäten erst  in  kleinen  dann  in  immer  größer  werdenden  Stößen,  flimmernde  und 
zuckende  Bewegungen  des  Gesichts  und  der  Augenbulbi,  Krämpfe  in  den  Kau- 
muskeln (Zungen biß)  und  der  Zunge.  Häufig  erfolgt  Urin-  und  Stuhlabgang. 
Nach  wenigen  Minuten  lassen  die  Krämpfe  allmählich  ausklingend  nach  und  es  folgt 
das  postepileptische  Koma  mit  Übergang  in  einen  oft  mehrstündigen  tiefen  Schliä, 
aus  dem  der  Kranke  mit  Müdigkeitsgefühl,  Kopfschmerzen,  auch  leichter  Benom- 
menheit ohne  jede  Erinnerung  an  die  Vorgänge  während  des  Anfalles  (Amnesie)  er- 
wacht. Aura  und  Koma  können  ganz  fehlen,  auch  kann  der  Krampfanfall  nur  in 
rudimentärer  Weise  zur  Entwicklung  kommen.  Häufen  sich  die  Anfälle  in  rascher 
Fclee,  so  liegt  ein  sog.  Status  epilepticus  vor,  dem  der  Kranke  schließlich  unter  hoher 
Fiebersteigerung  erliegen  kann.  Vorkommen:  genuine  Epilepsie.  Urämie,  Ec- 
lampsia  gravidarum,   infantum,    Gehirnleiden. 

b)  Die  rindenepileptischen  Krämpfe  (JACKSONsche  Epilepsie)  unter- 
scheiden sich  von  den  epileptischen  Allgemeinkrämpfen  dadurch,  daß  das  Bewußt- 
sein häufig  erhalten  bleibt  und  die  tonisch-klonischen  Krämpfe  nur  eine  Extremität 
oder  auch  eine  Körperhälfte  befallen  bzw.  in  einer  bestimmten  Region  (im  Fazialis- 
gebiet,  der  Hand,  im  Fuß)  mit  rasch  einsetzenden  Kloiiis  beginnen  und  erst  suk- 
zessive auf  die  übrigen  Glieder  übergreifen.  Die  Reihenfolge  geht  dabei  vom  Gesicht 
znm  Arm  and  Bein,  vom  Bein  zum  Arm  und  Gesicht,  vom  Arm  auf  Gesicht  und 
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Bein  meist  gleichzeitig  über;  beim  Übergang  au!  die  andere  Körperhälfte  verbnitci 
sich  meist  die  Krämpfe  vom  Bein  über  den  Arm  nach  dem  Kopf  hin.  Bei  gröfienr 
Ausdehnung  des  Anfalles  geht  auch  das  Bewußtsein  verloren.  Der  Krampf  bepunx 
zuweilen  nach  umschriebenen  Parästhesien  meist  in  der  einem  Gehimherd  «nt- 
sprechenden  Körperregion,  die  häufig  nach  dem  Anfall  parotis ch  bleibt.  Diest 
partielle  Rindenepilepsie  gilt  als  ein  Zeichen  einer  umschriebenen  Reizwirkang  in 
Gehirn,  bei  Verletzungen,  Abszessen,  Tuberkeln,  Tumoren  und  Narben,  doch  komma 
ähnliche  umschriebene  epilcptiforme  Krämpfe  auch  bei  diffuser  Himschidigng 
(Himdruck)  und  bei  genuiner  Epilepsie  zur  Beobachtung. 

c)  Der  tetanische  Anfall  (Tetanusinfektion,  Strychnin Vergiftung,  Lyssal 
£r  tritt  meist  bei  schon  vorhandener  dauernder  leichter  Muskelspannung  tmter  dem 
Einfluß  äußerer  Reize  optischer,  akustischer,  taktiler  Art  auf.  Das  Gesicht  bat 
durch  die  Anspannung  der  Fazialismuskulatur  ein  starres,  auch  grinsendes  oder 
schmerzhaft  verzerrtes  Aussehen,  die  Zahnreihen  sind  durch  Trismus  der  Kaa- 
muskeln  fest  aufeinander  gepreßt,  der  Kopf  wird  in  die  Kissen  gebohrt,  die  AtmanE 
sistiert  in  Inspirationsstellung  des  Bnistkorbes,  die  Bauchmuskeln  sind  hart  ge^ 
spannt  und  eingezogen,  die  Arme  und  mehr  noch  die  Beine  gestreckt.  Auch  Krämpfe 
der  Schlundmuskeln  kommen  vor. 

d)  Die  Krämpfe  bei  Tetanie  beschränken  sich  meist  auf  Vorderarm  ud 
Hand,  Unterschenkel  und  Füße.  Die  Hand  zeigt  die  charakteristische  Geburtshelfer- 
stellung, die  Füße  stehen  durch  Krampf  der  Wadenmuskeln  in  Plantarflexion  ud 
Hohlfußstellung.  Mechanische  Ein^^drkung  auf  die  großen  Nervenstämme  besonderf 
im  Suicus  bicipitalis.  Abschnüren  des  Oberarmes  bzw.  Kompression  der  Gefäße  nid 
der  Xervenstämmo  löst  einen  Krampfanfall  aus  (TROussEAUsches  Phänomen).  Vor- 
kommen: bei  der  äpasmophilie  der  Kinder  (s.  o.),  bei  der  Tetanie  der  Ervael- 
senen,  Tetanie  bei  Gastrektasie  und  Pylorusstenose,  bei  Darmkrankheiten,  Gholen 
nostras  usw. 

Den  Tetaniekrämpfen  wahrscheinlich  nahe  verwandt  sind  die  häufig  vorkom- 
menden ätiologisch  noch  wenig  aufgeklärten  Wadenkrämpfe.  Ausgebreitetes  Vor- 
kommen von  ähnlichen  Muskelkrämpfen,  die  erst  durch  die  willkürlichen  Bewegongv 
hervorgerufen  werden,  ist  als  Krampusneurose  beschrieben  worden  (WsjuncKB). 
Alle  diese  lokalisierten  Krämpfe  sind  rein  tonischer  Art. 

Eine  beson(U?re  Stellung  nehmen  im  Gegensatz  zu  den  bisher  er- 
wähnten Formen  von  Krämpfen  und  Konvulsionen  die  psychogenen 
Krampfanfälle  namentlich  der  Hysterie  ein,  die  sowohl  in  lokaK- 
sierten  Krämpfen  wie  in  allgemeinen  Konvulsionen  auftreten  können. 
Die  hysterischen  Krampfanfälle  sind  Ausdrucksbewegungen  im 
weitesten  Sinne.  Freilich  ist  oft  durch  das  Übermaß  der  Bewegungs- 
erscheinungen der  Charakter  der  Ausdrucks-  und  iVffektbewegung  ver- 
wischt und  häufiger  noch  ist  die  kausale  Verknüpfung  zwischen  dem 
affekterregenden  Ereignis  und  dem  krampfhaften  Ausdruck  der  Gt^müts- 
bewegung  verdeckt  und  verschoben.  Trotz  anscheinender  Bewußtlosig- 
keit ist  doch  das  Seelenleben  im  hysterischen  Anfall  nicht  erloschen. 
Das  zeigt  schon  die  Möglichkeit,  den  Anfall  suggestiv  auszulösen,  das 
zeigt  ferner  der  Umstand,  daß  der  Hysterische  im  Anfall  auf  äußere  Ein- 
flüsse, auf  das  Verhalten  der  umgebenden  Personen  reagiert. 

Es  ist  schwer,  aus  der  Fülle  der  Erscheinungen  bestimmte  Typen  vnn 
diagnostischer  Bedeutung  herauszuschälen.  Von  den  einfacheren  Affektäußernngen, 
'wie  Schrei-,  Wein-  und  Lachkrämpfen,  können  sich  die  Erscheinungen  zu  t4)bsacbt 
ähnlicher  Erregung,  einem  jagenden  Durchlaufen  mannigfacher  Gemütsbewegnngen 
der  Angst,  der  Wut,  der  Erwartung,  der  Lust  und  Wollust  steigern.  Kurzes  ohn- 
machtähnliches  Hinsinken  kann  wechseln  mit  langdauernden  schlafähulichen  Be- 
nommenhiutszuständcn.  Häufig  beginnt  der  Krampfanfall  nach  einer  auraähnliehen 
Verstimmung  mehr  oder  weniger  jäh,  aber  meist  ohne  Aufschreien  mit  einem  all- 
gemeinen tonischen  Krampf  zustand,  in  dem  besonders  der  Opistotonus  und  die 
iVnspannung  der  liückenmuskeln  zum  hysterischen  Kreisbogen  (arc  de  cerde) 
charakteristisch  ist.  Arme  und  Beine  sind  dabei  starr  ausgestreckt,  die  Hände  mit 
geringer  Kraft  zur  Faust  geballt.  J)i<?  l^eziehung  zur  Umgebung  wird  dadorrh 
kenntlich,  daß  die  tetanische  Starre  keine  gleichmäßig  andauernde  ist,  sondern  mit 
dem  Versuch  zu  passiven  Bewegungen  eintritt  oder  zunimmt.  Druck  auf  die  hyste- 
rogenen  Zonen,  d.h.  besonders  schmerzhafte  Körperstellen  (in  der  Ovarialgegend, 
im   Epigastrium,    Halse   usw.)    vermag   den    Anfall   hervorzurufen   und   zu   unt«- 


Konvulsionen,  Krämpfe.  (325 

brechen.  Dabei  ist  das  wirksamsteMoment  die  gleichzeitige  verbale  Suggestion. 
Die  Pupillenreaktion  ist  im  hysterischen  Anfall  meist  nicht  aufgehoben,  auch 
Unn-  und  Stuhlentleerung  erfahren  keine  Störung  dabei.  Die  Erinnerung  an 
die  Ereignisse  während  des  Anfalles  ist  nach  dessen  Abklingen  meist  vorhanden. 
Die  klonischen  Zuckungen  des  hysterischen  Anfalles  sind  grobschlägig,  weit  aus- 
holend, gleichsam  auf  den  Effekt  bei  den  Zuschauem  bemessen.  Grobe  Zitter- 
beweeungen  in  den  Gliedern,  rhythmische  Ej-ämpfe  der  Atmungsmuskulatur,  der 
Kehlkopfmuskeln,  der  Bauchmuskeln  können  an  Stelle  eines  großen  hysterischen 
Anfalles  treten. 

Von  den  psychogenen  Krämpfen  zu  trennen  sind  krämpfähnliche 
Bewegungsphänomene  meist  raschen  Ablaufes,  die  in  häufiger  Wieder- 
kehr, ohne  äußere  entsprechende  Beize  und  ohne  Veranlassung  Aus- 
dmcksbewegungen,  Kefleibewegungen,  Abwehrbewegungen  wiederholen 
—  Tics,  Erinnerungskrämpfe.  Sie  werden  meist  in  der  Laienwelt  als 
„schlechte  Gewohnheiten"  nicht  sonderlich  beachtet,  können  aber  doch 
Ausdruck  einer  psychopathischen  Veranlagung  sein,  in  einigen  Fällen 
auf  bestimmte  Läsionen  des  Nervensystems  hinweisen. 

Schon  im  frühen  Kindesalter  werden  solche  Erscheinungen  als  rhythmische 
I>rehbewegungen  des  Kopfes  (Tic  rotatoire),  Nickkrämpfe  oder  Vemeigungs- 
krämpfe  (Salaamkrämpfe  vom  arab.  salftm,  hebr.  shalom  der  Friedensgruß),  Spas- 
mus nutans  beobachtet. 

Bekannter  sind  die  häufigen  Gesichtszuckun^en  (Tic  convulsif),  Zuckungen 
der  Augenschließmuskeln,  krampfhafte  Kontraktionen  der  Lippenmuskeln  usw. 
Nicht  selten  treten  sie  als  Mitbewegungen  bei  dem  physiologisch  in  bestimmten 
Abständen  auftretenden  kurzen  Lidschluß  auf,  an  dem  sich  dann  die  ganze  Gesichts- 
bälfte  beteiligt.  Mitunter  ist  diese  Mitbewegung  durch  Läsion  einzelner  Zweige  des 
Gesichtsnerven  bedingt  (Gesichtsschmisse  1),  auch  bei  anderweitig  verursachten  Stö- 
rungen im  peripherischen  Fazialis  oder  im  Fazialiskemgebiet  treten  sie  auf.  (Er* 
Inrankun^en  an  der  Himbasis  und  in  der  Brückengegend.) 

Die  Häufung  ähnlicher  Gestikulationen,  besonders  in  der  Schulter muskulatur 
und  den  Armen,  bei  psychischer  Erregung  sich  steigernd,  kann  zu  einer  störenden 
krankhaften  Unruhe  führen,  die  in  einzelnen  Fällen  auch  mit  anderen  Störungen  der 
Ansdrucksbewegungen,  des  sprachlichen  Ausdruckes  verbunden  ist  (Mala die  des 
Tics  impulsiis). 

Von  den  lokalisierten  Muskelkrämpfen,  die  auch  auf  psychogenem  Wege  ent- 
stehen können,  sind  die  Gähnkrämpfe  besonders  zu  beachten,  weil  sie  nicht  selten 
ein  Zeichen  chronischen  Himdruckes  bei  Gehirntumoren  usw.  darstellen  und  die 
Zwerchfellkrämpfe,  Singultus,  die  in  manchen  Fällen  durch  lokal  auf  den 
Phrenicus  wirkende  pathologische  Reize  (Mediastinitis,  Karzinommetastasen  usw.) 
ftas^elöst  werden.  Besonders  schwer  und  hartnäckig  sind  die  Krämpfe  im  Versorgungs- 

Sebiet  des  11.  Himnerven,  des  Akzessorius,  der  Torticollis  spasmodicus  und 
er  Kokullariskrampf .    Ihre  Ätiologie  ist  noch  wenig  geklärt.    Die  im  wachen  Zustand . 
fast  unaufhörlichen  Dreh-  und  Neigebewegungen  des  Kopfes  verbunden  mit  Hebung 
der  Schulter  kommen  auch  in  familiärer  Vererbung  vor  (s.  Fig.  273). 

Multiple  klonische  Zuckungen  in  den  Muskeln  der  Extremitäten  und  des 
Stammes,  teils  mit  weiter  symmetrischer  Verbreitung  über  den  ganzen  Körper,  teils 
»ach  an  einzelnen  Muskeln  nur  vorübergehend  auftretend  und  mit  geringem  Be- 
wegungseffekt  I machen  das  Wesen  des  sog.  Paramyoklonus  multiplex  (Fried- 
bsich)  aus. 

Werden  bestimmte  Bewegungskomplexe  in  anstrengender  und  aus- 
dauernder Arbeit  übermäßig  in  Äspruch  genommen,  so  kann  die  Er- 
schöpfung zu  eigentümlichen  krampf ähnlichen  Bewegungsstörungen 
führen,  die  man  allgemein  als  Beschäftigungskrämpfe  bezeichnet. 
Infolge  der  über  mäßigen  und  gleichförmigen  Inanspruchnahme  be- 
stimmter Bewegungskomplexe  geht  das  glatte  Spiel  des  unbewußten 
Zusammenwirkens  der  Muskelgruppen  verloren.  Kommt  dazu  noch 
eine  psychopathische  Störung,  die  hemmende  Einwirkung  mit  Affekten 
(der  Erwartung,  der  Angst,  der  Sorge  um  die  Berufsstellung)  betonter 
Vorstellungen,  so  ist  der  krampfähnliche  Zustand  fertig,  der  um  so 
deutlicher  hervortritt,  je  mehr  der  Kranke  erregt  ist  und  sich  beob- 
liehtet  weiß. 
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Das  typische  Beispiel  für  diese  Störungen  ist  der  Sdireibkranpf. 
kommen  ähnliche  Störunge»  bei  vielen  Beschäftigungen  vor,  die  einseitige  Bean- 
spruchung einer  kombinierten  Muskelfunktinn  mit  sich  bringen,  besonders  s-enn  dir» 
mit  öffentÜrhem  Auftreten  verknüplt  ist  (Erwartungsneurosel).    Hierher  pbärti 
die  lokalisierten    Krämpfe    der    Stenographen,    der    Stenotypisten,    Telegraptow. 
vieler  hitisiker,  der  Näherinnen,  der  Büglerinnen,  Schneider,  Schuster,  Zigurenutatn. 
Feinmechaniker  und   Uhrmacher,  der  Melker,   Schreiner,   Schmiede,  der  AnötUL 
<1er  Spiirtsleute.    Ist  die  Tätigkeit  eine  verantvortnngsTolJe,  sn  können  sieb  ähiflrb' 
krampfartige  Hemmungen  such  unter  dem  EinfloB  des  Verantwortiicbkdtsgefitla 
entwickeln,    wie    bei    Bad^  ud 
Operateuren.    Im  Emaelf alle  bt  n 
prüfen,  ob  die  Stömug  nicht  dml 
eine  —  neuritische  —  Lihtmui{(idfc* 
Erkliuiing  findet.  <ib  überhäuft  di^ 
Motilität,   abgesehen  von  Ati  »p»^ 
ziellen  BescliSItigungsbeweguBj.  1»^ 
takt  ist. 

Auch    im     Bereich  itr- 
LrlattenMuskuIüturmiitliPt» 
^ich  Kr;impfpr8cheiiiung:eB )sl— 
ti'tid.  die  meist  auf  einen Inbt' 
einwirkenden      Reiz     zurfid!— 
zuführen  sind.  Dabei  wirddaaa. 
der    pathologische    ReiE,  i« 
von  i?inem  Geschwür oderoott 
Kntzundiing  au8f;('ht,  auf  Am 
kurzen  sympathischen  Relltx- 
\ve^  als  Erregung  auf  die  tom- 
iraklilcn  glatten  Fasern  Hb«- 
iRfien.  oder  es  wird  durch  n- 
flelit  (irische  BeeinfliisBuiigübF> 
sfcord neter    nervöser    System* 
die    Hemmung    und    Regolie- 
nini;  physiologisch  -wirJcMimr 
Kunlraktionsvorgäiigc     boein- 
1  rächt  igt .     Solche    Störungen 
sind  die  krampfhaften  Pyloru»- 
stenosen.  krampfhafte  und  TOT- 
ülKTgehende     Sandnhmugtn* 
^^,,„,.,1  bildunp;.      umschriebene     mt 

Klinili).  Slcnosierung  des  Lumens  fük- 

rende  Darmkontraktionen,  die 
auch  eine  Invagination  inr 
Folge  haben  können,  die  Tenesmen  des  Hektums  bei  Proktitis  und  der 
Blase  bei  Cystitis,  krampfähnliche  Erscheinungen  bei  R(<izung  im 
Nierenbecken,  in  der  Gallenblase  usw.  Alle  diese  Krämpfe  pflegen  von 
heftigen  Schmerzen  (Koliken)  begleitet  zu  sein. 

2.  Zittern,  Tremor. 

Unter  Zittern  verstehen  wir  nicht  sehr  ausgiebige  in  rjischer  Foltf 
(4—12  mal  in  der  Sekunde)  rhythmisch  wiederkehrende  un?ewoDte 
Muskelkontraktionen   mit   Bewegungsaffekt, 

Die  Untersuchung  der  Zitterbewegungen  ergibt  sich  aui 
der  Betrachtung  der  Bewegungen.  Meist  wird  der  Tremor  ohne  weitem 
auffallen,  oder  aus  der  Schrift  des  Kranken  ergichllich  sein.  ZuweÜen 
bedarf  es   einiger  Bewegungs versuche,    um  dns  Zittern  zu  erkennfS. 
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Man  kann  die  Zitterbewegungen  auch  graphisch  darstellen,  z.  B.  indem 
man  dem  Kranken  einen  Gummiballon  in  die  Hand  gibt,  und  die  auf 
diesen  übertragenen  Bewegungen  mittels  der  Luftübertragung  mit 
Schlauch  und  AlAREYScher  Trommel  von  einem  Schreibhebel  auf  eine 
rotierende  berußte  Fläche  aufzeichnen  läßt.  Für  die  Frequenz  der 
Zitterbewegungen  kann  man  auf  diese  Weise  am  sichersten  einen  An- 
halt gewinnen.  Sonst  wird  man  aber  bei  der  graphischen  Methode 
ohne  sehr  komplizierte  Apparate  nicht  allen  Komponenten  eine  Zitter- 
bewegung gerecht  werden  können  und  kann  daher  auf  jene  meist  ver- 
zichten. 

Im  übrigen  wird  man  auf  folgende  Momente  vorzugsweise  achten: 

1.  PsyeMsche  Einflüsse.  Es  muß  entschieden  werden,  ob  das  Zittern 
je  nach  der  Gemütslage  des  Kranken  sich  ändert,  ob  es  bei  abgelenkter 
Aufmerksamkeit  aufhört  u.  dgL  m.  Eine  gewisse  Abhängigkeit  von  der 
Stimmung  und  psychischen  Einflüssen  zeigt  sich  fast  bei  allen  Zitter- 
bewegungen, am  stärksten  beim  neurasthenischen  und  hysterischen  Zittern. 
Im  Schlaf  verschwindet  jedes  Zittern. 

2.  Einflüsse  der  willkürlichen  Bewegung.  Tritt  das  Zittern  erst 
bei  Bewegung  hervor,  während  es  in  der  Kühe  mehr  oder  weniger  zurück- 
tritt, so  ist  weiter  zu  prüfen,  ob  es  bei  Zielbewegungen  sich  steigert, 
je  näher  das  Ghed  sich  dem  Ziele  nähert  (Intentionstremor  bei  mul- 
tipler Sklerose).  In  anderen  Fällen  zeigt  sich  das  Zittern  am  deutlichsten 
in  ruhiger  aber  gespannter  Haltung,  so  wenn  man  die  Hände  mit  ge- 
spreizten Fingern  frei  vorhalten  läßt  (toxischer  Tremor  der  Alkoho- 
listen,  bei  der  chronischen  Quecksilbervergiftung,  bei  Bleivergiftung 
usw.).  Bei  der  Paralysis  agitans,  auch  bei  manchen  Formen  des  nahe 
verwandten  senilen  Tremors  ist  das  Zittern  am  stärksten,  wenn  die 
Glieder  unbewegt  hegen.  Sie  zeigen  dann  eine  andauernde  Bewegungs- 
unruhe mit  den  charakteristischen  unaufhörhchen  Bewegungen  des  Pillen- 
drehcns,  des  Geldzählens.  Beim  Einsetzen  einer  gewollten  Bewegung 
hört  diese  Unruhe  mit  einem  Male  auf,  um  schon  bei  jeder  Pause  der  Be- 
wegung, also  auch  in  ruhiger  Haltung  wieder  einzusetzen. 

Feinschlägiger  Tremor  in  ruhiger  Haltung  kann  sich  auch  dadurch  (besonders 
bei  Alkoholisten)  bemerkbar  machen,  dal5  der  Untersucher  die  Unruhe  der  Finger 
des  Kranken  an  leichten  Erschütterungen,  Knarren  und  Krepitieren  fühlt,  wenn  er 
sich  auf  seine  Handinnenfläche  die  Finger  des  Kranken  senkrecht  aufsetzen  läßt 
(QuiNQUAUDsches  Phänomen). 

3.  Lokalisation  des  Tremors.  Das  Zittern  kann  eine  universelle 
Erscheinung  fast  in  der  ganzen  Körpermuskulatur  sein,  wie  bei  schweren 
Fällen  von  multipler  Sklerose,  Pseudosklerose,  essentiellem  famihären 
Tremor.  Es  kann  sich  auch  auf  bestimmte  Gi»biete  beschränken.  Sehr 
häufig  und  nicht  immer  als  ein  Zeichen  nervöser  Störung  zu  betrachten 
ist  das  Zittern  der  Lider  beim  Schließen  der  Augen  (Kosenbach). 
Augenzittern  wird  sowohl  in  der  Kühe  beobachtet  (Nystagmus) 
me  bei  Bewegungen  der  Bulbi,  namenthch  in  den  seithchen  Endstellungen 
(bei  multipler  Sklerose,  Kleinhirnerkrankungen  usw.).  Zittern  der  Zunge 
sieht  man  häufig  und  darf  es  nicht  ohne  weiteres  als  pathognomonisch 
betrachten.  Wichtiger  ist  das  Zittern  in  der  Gt^sichtsmuskulatur,^ be- 
sonders an  den  Lidern,  als  Zeichen  von  Erschöpfungszuständen,  häufig 
bei  progressiver  Paralyse.  Beim  Zittern  der  Eittremitäten  ist  zu  unter- 
scheiden, ob  die  Bewegungen  mehr  in  den  s^rößeren  Gelenken  oder 
in  den  kleinen  Gelenken  auftreten.  Ein  heftij^es  klonisches  Zittern 
kann  innig  verknüpft  mit  der  Steigerung  der  Sehnenrefle^e  bei  spasti- 
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sehen  Störungen  in  Erscheinung  treten  (Zitterkloni,  sog.  spinale 
Reflexepilepsie!).  Schwere  Zitter-  und  Wackelbewegungen  aus- 
gebreiteter Art  führen  zu  auffälligen  Bewegungen  des  ganzen  Rumpfes, 
des  Kopfes,  des  Gesichtes,  der  Zunge  usw.  (bei  Paralysis  agitans,  senilem 
Tremor,  Hysterie  usw.).  Halbseitiges  Zittern  läßt  auf  eine  zerebrale 
Herderkrankung  schließen.  Grobe  dabei  vorkommende  Schüttelbewe- 
gungen nennt  man  Homiballismus. 

4.  Frequenz  und  Amplitude  der  Zitterbewegungen.  Man  unter- 
scheidet grobschlägiges,  relativ  langsames  Zittern  mit  großer  Schwin- 
gungsampUtüde  und  3—5  Oszillationen  in  der  Sekunde  und  feinschlft- 
giges  Zittern  mit  kleiner  AmpKtüde  und  ca.  6—12  Oszillationen  in  der 
Sekunde.  Ersteres  kommt  vorzugsweise  bei  zerebralen  Herderkrankungen, 
bei  psychogenem  Zittern,  bei  den  schwereren  Formen  der  multiplen 
Sklerose  und  der  Pseudosklerose  vor,  letzteres  beim  alkoholischen  und 
sonstigen  toxischen  Tremor,  bei  der  Basedowschen  Krankheit,  bei  der 
Paralysis  agitans. 


3.  Fibrillare  und  taszikulare  Zuckungen. 

Bei  vielen  Personen  beobachtet  man  unter  der  Einwirkung  der  Kälte 
auf  den  entkleideten  Körper  an  den  oberflächlich  gelegenen  Muskehr 
ein  Fümmem  und  Wogen,  das  durch  rasch  ablaufende  Kontraktionen 
der  Muskelfasern  erzeugt  wird  und  meist  keine  Bewegungserscheinungen 
auslöst:    Myokymie. 

Man  sieht  dieses  Muskelwogen  am  deutlichsten  im  den  großen 
Muskelmassen  der  Extremitäten,  selten  an  den  kleinen  Handmuskeln  auf- 
treten. Sein  Vorkommen  ist  zu  berücksichtigen,  weil  es  leicht  zu  Ver- 
wechslung mit  den  fibrillären  und  faszikulären  Muskelzuckungen 
führen  kann,  die  sich  bei  Erkrankungen  der  spinalen  bzw.  bulbären  moto- 
riselien  Kernzentren  zeigen.  Diese  bei  der  spinalen  progressiven  Muskel- 
atrophie, der  Poliomyelitis  chronica,  der  amyotrophischen  Lateral- 
sklerose beobachteten  spinalen  motorischen  Reizerscheinungen  sind  meist 
mit  Parese  und  Atrophie  in  den  befallenen  Muskelgebieten  vereinigt. 
Sie  lassen  sich  kennzeichnen  als  kurzdauernde,  in  wechselnden  Inter- 
vallen und  an  verschiedenen  Stellen  eines  Muskels  nacheinander  auf- 
tretende Faser-  oder  Bündelkontraktionen.  Folgen  die  einzelnen  Kon- 
traktionen der  verschiedenen  Muskelpartien  andauernd  rasch  aufein- 
ander, so  kann  dadurch  ein  Wogen  des  ganzen  Muskels  entstehen.  Werden 
größere  Faserbündel  in  dieser  Weise  in  Kontraktion  versetzt,  so  kommt 
ein  kleiner  Bewegungsaffekt  zustande.  Namentlich  bei  fibrill&ren 
Zuckungen  der  kleinen  Handmuskeln  machen  sich  diese  dem  Kranken. 
selbst  durch  ungewollte  Bewegungen  der  Finger  bemerkbar.  Diese 
Bündelzuckungen  können  dem  aufmerksanu»n  Beobachter  kaum  ent- 
gehen. Sie  häufen  sich  nach  aktiven  und  passiven  Bewegungs- 
versuch(»n,  auch  nach  elektrischer  und  palpatorischer  Reizung  der  Muskeln. 
Ihre  Entstehung  ist  noch  wenig  geklärt;  wahrscheinlich  handelt  es  sich 
um  den  Einfluß  krankhafter  Impulse  seitens  der  motorischen  Kerne. 

Das  Muskclwogen  wird  bei  dor  Auskultation  als  ein  rauschendes,  reibendes- 
oder  mahlendes  Geräusch  vernommen.  Ähnliche  Geräusche  hört  man,  wenn  man 
das  Stetoskop  auf  einen  willkürlich  oder  reflektorisch  in  Kontraktion  gebraehten. 
Muskel  aufsetzt.  Diese  Muskelkontraktionsgeräusche  sind  von  der  Freqaenx 
der  Eigenkontraktionen  abhängig  und  können  daher  zur  Beurteilung  der  Kontrdk- 
tilität  des  Muskels  verwertet  werden  (Link). 
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4.  Die  ehoreatischen  Bewegungen. 

Bei  den  choreatischen  Bewegungen  handelt  es  sich  nicht  um 
einzelne  Muskelzuckungen,  sondern  um  Kombinationen  von  Muskel- 
kontraktionen, die  unwillkürlich  und  ungeordnet,  rasch  ablaufend,  un- 
vermittelt und  oft  ununterbrochen  einander  ablösend  an  verschiedenen 
Stellen  des  Körpers  auftreten.  Diese  ungewollten  Bewegungen  entbehren 
nicht  aller  Koordination,  sie  können  wohl  koordinierten  Bewegungs- 
komplexen vollkommen  gleichen;  aber  sie  sind  stets  im  Augenblick  ihres 
Auftretens  unzweckmäßig,  sei  es,  daß  sie  in  der  Buhe  hervortreten,  sei 
es,  daß  sie  beabsichtigte  Bewegungskomplexe  in  störender  Weise  unter- 
brechen, hemmen,  abändern  oder  übertreiben.  Die  choreatischen  Reiz- 
erscheinungen haben  viel  Ähnlichkeit  mit  sog.  Verlegenheitsbewegungen, 
dem  unmotivierten  Greifen,  Tasten  und  Spielen  mit  den  Extremitäten, 
das  namentlich  Kinder  zeigen,  wenn  sie  eine  innere  Erregung  zu  verbergen 
suchen. 

Der  Name  Chorea  (von  77  x^Q^^^  Tanz)  wurde  ursprünglich  für  die  epidemisch 
vorkommenden  hysterischen  Bewegungsparozysmen  gebraucht,  bei  denen  es  sich  um 
zügeUos  gesteigere  Ausdrucks bewegungen  der  Ekstase  usw.  handelte  (Chorea  Sancti 
Viti,  Veitetanz,  Chorea  major).  Später  wurde  dann  der  Name  auf  die  Bewegungs- 
phänomenc  der  sog.  Chorea  minor  (Chorea  Anglorum,  Sydenhami)  übernommen, 
nachdem  diese  Mitte  des  17.  Jahrhunderts  von  englichen  Autoren  klar  gekennzeichnet 
worden  war.  Von  den  Erscheinungen  dieser  Krankheit  wurde  dann  die  Bezeichnung 
für  ähnliche  Bewegungsstörungen  bei  anderen  Erkrankungen  übertrafen.  Choreatische 
Störungen  kommen  auch  bei  den  großen  Anfällen  der  Hysterie  und  auf  dem  Boden 
einer  hysterischen  psychischen  Veränderung  vor.  In  typischer  Weise  findet  man  sie 
bei  der  ätiologisch  dem  Gelenkrheumatismus  nahestehenden  Chorea,  als  langdaucmde, 
aber  meist  heilbare  Krankheitserscheinungen,  ferner  bei  manchen  Formen  der  hyper- 
kinetischen Psychosen,  unter  toxischen  Einwirkungen  (Chorea  gravidarum), 
bei  der  hereditären  chronischen  Chorea  (Huntington),  endlich  bei  zerebralen 
Herderkrankungen,  besonders  in  den  Verbindungen  des  Kleinhirns  mit  dem 
Gehüm  bzw.  dem  roten  Kern  (Bindearmen). 

Die  sog.  Chorea  electrica  gehört  mit  ihren  blitzartig  auftretenden  schnellen- 
den Zuckungen  zu  den  als  Tics  bezeichneten  psychogenen  Erscheinungen. 

Die  Entstehung  der  choreatischen  Bewegungen  ist   noch   nicht   allseitig  auf- 

C klärt.  Ihr  Vorkommen  bei  zerebralen  Herderkrankungen  läßt  an  eine  bestimmte 
^kalisation  im  Gehirn  denken.  Wahrscheinlich  handelt  es  sich  um  Reizei scheinungen, 
deren  Entwicklung  begünstigt  wird,  wenn  gewisse,  den  kombinierten  Reflexvor- 
gängen dienende  ZcntraJapparate  (Thalamus,  roter  Kern,  Kleinhirn)  durch  Leitungs- 
ttörungen  und  pathologische  Reize  (Gift^rirkungen)  von  der  Direktion  der  psycho- 
motorischen Großhirnrmdentätigkeit  unabhängig  werden. 

Bei  Verdacht  auf  choreatische  Bewegungsstörung  ist  das  Ver- 
halten der  Kranken  in  der  Kühe  längere  Zeit  zu  beobachten.  Kleine 
Zuckungen  der  Finger,  grimmassierendc  Verzerrungen  des  Gesichtes, 
flinke  zurückgreifende  Bewegungen  der  Hände,  unwillkürliche  Zappel- 
bewegungen der  Beine,  rasche  seufzende  Inspirationen  usw.  lassen  dann 
die  Störung  erkennen.  Bei  psychischer  Erregung  nimmt  die  Bewegungs- 
unruhe zu.  Aidsann  sind  die  Spontan- und  die  Reaktivbewegungen 
zu  untersuchen.  Sie  werden  bei  choreatischer  Störung  durch  die  Ein- 
schaltung der  unwillkürlichen  Bewegungsphänomene  ersichtlich  gestört. 
Die  Kranken  lassen  unvermittelt  Gegenstände  aus  der  Hand  fallen,  die 
Sprache  wird  durch  Schlucken,  Zwerchfellskontraktionen,  Zungenbewe- 
gungen unterbrochen.  Beim  Essen,  Schreiben,  Hantieren,  beim  An-  und 
Auskleiden  erschweren  die  Zappelbewegungen  die  Ausführung.  Kaum 
ein  Teil  der  Körpermuskulatur  bleibt  ganz  verschont,  doch  werden  die 
distalen  Körperabschnitte  bevorzugt.  Bei  ganz  schwerer  Störung  kann 
es  zu  aufreibenden  und  bedrohlichen  Jaktationon  des  ganzen  Körpers 
kommen.    Nur  im  Schlafe  ruht  das  Muskelsystem.    In  den  Ruhepausen 
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aßt  sich  häufig  Atonie  der  Muskeln  nachweisen.  Nicht  selten  ist  die 
Störung  ganz  oder  vorwiegend  auf  eine  Körperhälfte  beschränkt  (Hemi- 
chorea). 

6*  Die  athetotiseheu  Bewegungen. 

Unter  Athetosen  versteht  man  unwillkürlich  meist  ununterbrochen 
in  bestimmtere  Rihenfolge  und  bestimmtem  Rhythmus  erfolgende  lang- 
sam ablaufende,  ganz  ungewöhnliche,  aber  koordiniert  erscheinende  Be- 
wegungen an  den  Händen  und  Füßen,  besonders  den  Phalangen  im  Ge- 
folge von  zerebralen  Bewegungsstörungen.  Sie  kommen  vorwiegend  bei 
Kindern  oder  bei  früh  erworbenen  zerebralen  Paresen  Erwachsener  zur 
Beobachtung.  Am  auffälligsten  sind  die  athetotischen  Bewegungen  der 
Hände:  bei  volarflektiertem  Handrücken  und  proniertem  Vorderarm 
werden  der  Reihe  nach  in  unregelmäßiger  Weise  die  Finger  ausgiebig 
langsam  gestreckt,  ja  überstreckt  und  gespreizt,  während  oft  die  Ent- 
phalanx  gebeugt  bleibt,  so  daß  die  Hände  ein  ganz  eigentümliches,  beim 
Gesunden  nie  vorkommendes  Aussehen  darbieten.  Alsdann  folgen  Supi- 
nation  des  Vorderarmes,  Dorsalflexion  der  Hand,  Beugung  der  Finger. 
Die  rasche  willkürliche  Hand-  und  Fingerbewegung  ist  durch  diese 
krampfähnlichen  Kontraktionen  in  hohem  Grade  beeinträchtigt.  Am 
Fuß  erfolgen  in  ähnlicher  Weise  alternierend  Beugung  und  Hyperextension 
der  Zehen,  namentlich  der  großen,  Plantar-  und  Dorsalflexion  des  Fußes. 
Oberarm-,  Schulter-  und  Beinmuskulatur  können  sich  mit  beteiligen» 
auch  eine  Beteiligung  des  Gesichtes  und  der  Zunge  wird  in  seltenen  F^len 
beobachtet.  Man  unterscheidet  monolaterale  Hemiathetosis  bei  halb- 
seitiger, bilaterale  Athetosis  bei  doppelseitiger  zerebraler  Parese.  Je 
geringer  der  Motilitätsausfall,  desto  stärker  pflegt  die  athctotische  Stö- 
rung hervorzutreten. 

Am  häufigsten  kommt  die  Athetose  bei  der  halbseitigen  oder 
doppelseitigen  zerebralen  Kinderlähmung  (nach  Enzephalitis, 
traumatischen  Störungen  des  Gehirns  usw.)  vor,  auch  entwickelt  sie 
sich  mit  der  Heilung  eines  apoplektischen  (hämorrhagischen,  embolischen) 
Insults  im  Kindesalter.  Der  Versuch  willkürlicher  Bewegung  steigert 
gewöhnlich  die  unwillkürlichen  Reizerscheinungen.  Deren  Genese  ist 
ähnlich  der  der  choreatischen  Bewegungen  zu  deuten,  doch  kommt  hier 
hinzu,  daß  bei  der  infantilen  Störung  die  Ausbildung  komplizierter  reflek- 
torischer Wechselbeziehungen  der  tätigen  Muskelgruppen  untereinander 
und  die  Möglichkeit  zur  Erwerbung  gebahnter  Bewegungsmechanismen 
durch  die  Übung  vor  dem  Einsetzen  der  kortikalen  Ausschaltung  weg- 
fäUt. 

<).  Die  3Iitbewegungen.    Synergismen, 

Die  Svnerjijie,  das  Zusammenwirken  mehrerer  Muskeln  und  Muskel- 
gruppen  ist  heim  Zustandekommen  jed(T  Bewegung  nötig.  Von  Mit- 
bewegungen, Synergismen  spricht  man  dann,  wenn  bei  willkür- 
licher Bewegung  der  Bewegungsimpuls  auf  Muskelgruppen  übertragen 
wird,  deren  Aktion  nicht  beabsichtigt  war  und  unter  normalen  Verhält- 
nissen für  das  Zustandekommen  der  beabsichtigten  Bewegung  nicht 
erforderlich  wäre.  Die  auf  das  notwendige  Maß  beschränkte  Innervation 
b(^stimmter  Muskelgebiete  bei  feineren  ai)Ln»stuften  Bewegungen  ist  eine 
Errungenschaft  der  Übung  und  wird  vorzugsweise  von  den  psycho- 
motorischen Zentren  durch  die  Pyramidenbahnen  geleitet.    Beim 
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Neugeborenen  ist  sie  noch  nicht  möglich,  hier  sehen  wir  lediglich  grobe 
Bewegungskomplexe,  Anziehen  und  Ausstrecken  der  Extremitäten  usw. 
Schon  die  isolierte  Bewegung  einer  Körperhälfte  oder  eines  Gliedes  hat 
ihre  Schwierigkeiten.  Beim  Erwachsenen  beobachten  wir  ein  Aus- 
strahlen der  motorischen  Impulse  über  das  anscheinend  nötige  Maß 
hinaus  dann,  wenn  eine  Bewegung  mit  ganz  besonders  großem  Kraft- 
aufwand ausgeführt  werden  soll.  Sind  die  peripherischen  anatomischen 
Verhältnisse  so  gelagert,  daß  isolierte  Bewegungen  besonders  schwierig 
sind  und  eigens  erlernt  werden  müssen,  so  gehören  die  ungewollten  Mit- 
bewegungen auch  noch  ins  physiologische  Gebiet,  z.  B.  bei  den  Bewegungen 
des  3.-5.  Fingers,  bei  den  Bewegungen  der  Gesichtsmuskeln  (Gesichts- 
verzerrung beim  Zukneifen  der  Augen  usw.).  Aber  auch  die  Irradiation 
der  Willensimpulse  innerhalb  der  motorischen  Rindenzentren  auf  aus- 
gedehnte motorische  Gebiete  ist  eine  ganz  alltägliche  Erscheinung.  Wenige 
Menschen  können  beim  Sprechen  die  Ausdrucksmitbewegungen  der 
Hände  ganz  unterdrücken. 

Unter  pathologischen  Verhältnissen  treten  Mitbewegungen  in 
erhöhtem  Maße  hauptsächlich  unter  zwei  Bedingungen  auf:  1.  wenn 
die  Widerstände  und  Schwierigkeiten  für  die  Bewegung  durch 
Paresen  und  Spannungsveränderungen  besonders  große  sind, 
wenn  also  der  erforderliche  Impuls  ein  so  intensiver  sein  muß,  daß  er 
gleichsam  das  Maß  überläuft,  2.  wenn  bei  Verlust  oder  Läsion  der 
kortikofugalen  motorischen  (Pyramiden-)Bahn  die  Fähigkeit 
zu  isolierten  Bewegungen  überhaupt  verloren  gegangen  ist  und  au 
deren  Stelle  die  Ersatzbewegungen  in  großen  Kombinationen,  in  Grup- 
peninnervation  treten. 

Erstere  Art  beobachten  wir  bei  allen  Arten  nervöser  oder  muskulärer  Paresen, 
bei  ataktischen  und  choreatischen  Störungen  Letztere  bedeutet  ein  wichtiges  Symptom 
uer  spastischen,  durch  organische  Pyramidenbahnläsion  bedingten  Paresen 
dnd  ist  darum  von  unverkennbarer  diagnostischer  Bedeutung.  Freilich  ist  für  den 
NachweLs  von  Miti  ewegungen  erforderlich,  daß  die  willkürliche  Bewegungsfähigkeit 
überhaupt  noch  vorhanden  ist  Am  deutlichsten  treten  die  Mitbewegungen  hervor 
bei  Widerstandsbewegungen.  Abgesehen  davon,  daß  bei  Bewegungen  des  Armes 
eleichsinnige  oder  ähnliche  Bewegungen  des  Beines  auftreter ,  dal5  eine  einseitig 
beabsichtigte  Bewegung  doppelseitig  in  Erscheinung  tritt,  interessieren  uns  in  diesem 
Falle  vor  allem  die  Mitbewegungen  m  den  einzelnen  P^xtreniitäten.  Hier  sieht  man, 
dafi  Bewegungen,  die  isoliert  gar  nicht  ausführbar  sind,  sogar  ausgiebig  gelingen, 
wenn  sie  mit  anderen  Bewegungen  zusammen  ausgeführt  werden  können. 

Solche  Zeichen  sind  bei  zerebraler  Parese  das  Radial isphänomen  (v.  StrIIm- 
PELL  —  Dorsalflexion  der  Hand  bei  kräftigem  Beugen  der  Finger  zum  Faustschluü), 
das  Tibialisphänomen  (v.  Strümpell  —  Dorsalflexion  des  Fußes  beim  Versuch, 
den  Oberschenkel  in  der  Hüfte  gegen  Widerstand  zu  beugen),  das  Großzehen- 
phänomen  (Dorsalflexion  der  großen  Zehe  beim  Strecken  des  Beines).  Zusammen- 
gehörige Bewegungskomplexe  in  diesem  Sinne  sind  bei  Läsionen  der  Pyra- 
midenbahnen: am  Arm:  Abduktion  des  Oberarmes,  Beugung  und  Pronation 
des  Vorderarmes,  Dorsalflexion  der  Hand  und  Plantarflexion  der  Finger  —  Ab- 
daktioD  des  Oberarmes,  Streckung  des  Vorderarmes,  meist  auch  in  Pronationsstellung, 
Volaiilezion  der  Hand,  Dorsalflexion  der  Finger;  am  Bein:  Beugung  des  Oberschenkels 
in  der  Hüfte  (bzw.  Aufrichten  des  Körpeis  aus  liegender  Stellung),  Beugung  des  Unter- 
schenkels im  Knie,  Dorsalflexion  des  Fußes,  Plantarflexion  der  Zehen  —  Streckung 
des  Überschenkels  in  der  Hüfte  (Glutäalwirkung),  Streckung  des  Unterschenkels 
im  Knie  (Quadrizcpsl),  Plantarflexion  des  Fußes  (Wadenmuskeln),  Dorsalflexion 
der  Zehen,  besonders  der  großen  Zehe. 

In  ähnlicher  Weise  kommt  ein  Ausstrahlen  motorischer  Impulse  auf  dem  Ref  lex- 
weee  zustande,  wobei  ein  Reflexvorgang  weitere  Muskelkontraktionen  mit  auslöst 
(reflektorische  Mitbewegungen).  Dies  ist  der  Fall,  wenn  beim  Husten,  Pressen, 
Erbrechen  usw.  unwillkürliche  Bewegungen  in  paretischen  (fliedern,  besonders  im 
Arm  auftreten  oder  wenn  passive  Bewegungen  in  der  gesunden  Extremität  von  gleich- 
sinnigen Bewegungen  in  der  paretischen  begleitet  werden. 
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Nicht  za  den  motorischen  Reizerscheinungen  sind  die  physiologischen 
zweckmäßigen  Mitbewegungen  zu  rechnen,  die  dadurch  gekennzeichnet  dnd, 
daß  Bewegungserscheinungen  in  verschiedenen  Inner vationsgebieten  gewissermafien 
gekuppelt  auftreten.  Hierher  gehören  die  Bewegungen  der  Stimmlippen  osw. 
synchron  mit  den  Atmungsbewegungen  (inspiratorLschc  Erweiterung  der  Stimm- 
ritze und  der  Nasenlöcher,  exspiratorlsche  Verengerung),  die  Verengerang  der 
Pupillen  bei  der  Konvergenzbewegung  und  der  Akkommodation,  die  Auf- 
wärtsdrehung der  Bulbi  beim  energischen  Lidsch  uQ  (BsLLsches  Phänomen, 
wird  ohne  weiteres  sichtbar  beim  Lagophthalmus  der  Fazialislähmung).  Diese  Synergien 
haben  insofern  diagnostische  Bedeutung,  als  Ausfallserscheinungen  auf  eine  motorische 
Störung  in  einer  der  Komponenten  oder  auf  eine  Läsion  in  den  nervösen  Verknflpfurgen 
der  verschiedenen  Bewegungsmechanismen  schließen  lassen. 

7.  Die  ZwangsbewegnngeD. 

Zwangsbewegungen  sind  komplizierte,  an  sich  zweckmäßige 
Bewegungen,  die  unwillkürlich  teils  als  Spontanbewegungen,  teils  aJb 
Modifikationen  willkürlicher  Bewegungen  auftreten  und  vom  Kranken 
nicht  zurückgehalten  werden  können.  Schon  bei  den  Mitbewegungen 
und  den  Tics  wurde  manches  berührt,  was  hier  mit  einzurechnen  ist 
Auch  die  choreatischen  Bewegungen  sind  in  gewissem  Sinne  Zwangs- 
bewegungen, unterscheiden  sich  aber  von  den  anderen  Formen  durch 
ihren  raschen  Ablauf,  ihre  Vielgestaltigkeit  und  ihre  Zwecklosigkeit 
Dagegen  gehören  hierher  die  in  ödem  Einerlei  unaufhörlich  wiederholten 
Bewegungen  (z.  B.  Kopfwenden,  Rumpfdrehen,  Hin-  und  Herschreiten) 
mancher  dementen  Geisteskranken  (Stereotypien).  Bei  psychischer 
Schwäche  kommt  es  auch  zu  zwangsinäßii>[en  Affektentladungen, 
Schrei-,  Lach-,  Heulkrämpfen  u.  dgl.  —  Davon  ist  zu  unterscheiden  das 
Zwangslachen  und  Zwangsweinen  bei  multipler  Sklerose  und  bei 
spastisch-paretischen  Zuständen,  wobei  es  sich  um  eine  gesteigerte 
reflektorische  Erregbarkeit  handelt,  deren  Ausdruck  mit  der  Ge- 
mütslage nichts  gemein  hat.  Intelligente  Kranke  sind  von  dem  Miß- 
verhältnis zwischen  der  inneren  depressiven  Stimmung  und  dem  reflek- 
torisch leicht  auslösbaren  Zwangslachen  peinlich  berührt.  Reflektorische 
Einflüsse  bedingen  wohl  auch  die  Hustenparoxysmen,  z.  B.  beim 
Keuchhusten.  Die  willkürlichen  Bewegungen  werden  zwangsweise  ver- 
ändert sobald  das  Orientierungsvermögen  gestört  ist.  Dann  kommt 
es  zu  Reitbahn-(Manege-)Bewegungen,  einem  zwangsmäßigen  Gehen 
im  Kreise,  zu  Dreh-  und  Rollbewegungen.  Diese  sind  durch  Erkrankungen 
der  Bogengänge,  des  Kleinhirns  und  der  Brückenarme  verursacht 
Zwangsmäßige  Haltungsveränderungen  werden  auch  durch  schmerzhafte 
Kontrakturen  —  Seitenlage,  Zusammenkauern  in  Jagdhundstellung  (en 
chien  de  fusil)  bei  Meningitis  —  bedingt.  Die  konjugierte  Seitwärts- 
ablenkung  der  Augen  (Deviation  conjugoe),  oft  in  Verbindung  mit 
gleichsinniger  Kopfwendung  kann  das  Symptom  einer  zerebralen 
Lähmung  (der  Kranke  blickt  von  den  gelähmten  Gliedern  weg  nach 
der  Richtung  des  Hirnherdes)  oder  einer  zerebralen  Reizung  (der 
Kranke  blickt  auf  seine  im  Krampfzustande  befindlichen  Glieder)  sein. 

Uiit^isucliuiiji;  <ler  iiiechaiiiseheu  Erregbarkeit  der 
iiiotoriseheii  Nerven  und  Muskeln. 

1.  Mechanische  Erregbarkeit  der  motorischen  Nerven. 

Die  mechanische  Erregbarkeit  läßt  sich  am  besten  an  solchen 
motorischen  Nerven  prüfen,  die  auf  harter  Unterlage  oberflächlich  ge- 
legen sind,  wie  Stamm  und  Äste  des  Nervus  facialis,  der  Nervus  ulnaris 
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im  Sulcus  nervi  ulnaris  am  Ellenbogen  zwischen  Epicondylus  medialis 
humeri  und  Olekranon,  der  Nervus  peroneus  hinter  dem  Capitulum 
fibulae.  Man  prüft  die  Nerven  durch  Beklopfen  mit  dem  Perkussions- 
hammer. Vom  Ulnaris  aus  läßt  sich  häufig  auch  bei  Gesunden  eine  kurze 
Kontraktion  in  dem  ulnaren  Abschnitt  der  Beuger  am  Vorderarm,  in 
den  Interosseis,  im  Kleinfingerballen  und  im  Adductor  poUicis  auslösen. 
Ausfall  dieser  Wirkung  kann  eine  Ulnarisläsion  bedeuten.  Sonst  ist 
ein  motorischer  Effekt  der  mechanischen  Nervenreizung  beim  Gesunden 
meist  nicht  zu  beobachten. 

Dagegen  sind  die  Muskelkontraktionen  bei  mechanischer  Nerven- 
reizung sehr  auffällig  in  den  Zuständen  gesteigerter  Erregbarkeit 
der  Nerven,  bei  der  Tetanie.  Hier  ruft  die  Reizung  des  Ulnaris- 
stammes  und  des  Peroneusstammes  lebhafte  Zuckungen  in  den  zuge- 
hörigen Muskeln  hervor,  Streichen  über  den  Stamm  des  Fazialis  vor  dem 
Ohr  und  auch  ein  leichtes  Betupfen  seiner  Endausbreitungen  (besonders 
neben  und  etwas  über  den  Mundwinkeln)  erzeugt  kurze  Zuckungen  der 
Gesichtsmuskeln  auf  der  gereizten  Seite.  Bei  den  tetanoiden,  spasmo- 
philen  Zuständen  der  kleinen  Kinder  ist  die  mechanische  Erregbar- 
keit der  motorischen  Nerven  in  so  hohem  Grade  gesteigert,  daß  auch 
eine  Reizung  an  anderen  Körperstellen  Kontraktionen  größerer  Muskel- 
massen auslöst,  Beklopfen  der  Nervenstämme  im  Sulcus  bicipitalis, 
Beklopfen  der  Oberschenkel  (Nervus  lumbalis),  der  Waden  usw.  an 
den  motorischen  Reizpunkten. 

2.  Mechanische  Erregbarkeit  der  Muskeln.    Idiomuskuläre 

Erregbarkeit. 

Wenn  man  die  oberflächlich  gelegenen  Muskelbäuche  bei  Gesunden 
mit  dem  Perkussionshammer  kräftig  beklopft,  so  erhält  man  häufig  zwei 
verschiedene  Kontraktionsphänomene:  1.  Eine  blitzartige  Zuckung 
des  durch  den  Hammerschlag  gerade  getroffenen  Muskelfaserbündels, 
die  sich  durch  eine  in  der  ganzen  Längsrichtung  des  Muskels  schnell 
auftretende  und  ebenso  rasch  verschwindende  schmale  Furche  bemerkbar 
macht.  2.  Einen  umschriebenen  über  das  Niveau  des  Muskels  sanft 
emporragenden  Muskelwulst  an  der  Reizstelle,  der  verhältnismäßig 
rasch  sich  aufwirft,  dann  aber  erst  nach  einigen  Sekunden  allmählich 
wieder  verschwindet.  Am  schönsten  kann  man  diese  Erscheinungen  am 
Pectoralis  major  beobachten;  hier  sieht  man  in  manchen  Fällen,  daß 
nach  dem  Schlag  von  der  getroffenen  Stelle  aus  nach  beiden  Seiten  über 
das  gereizte  Muskelbündel  die  wulstförmige  Erhebung  mit  ziemlich  großer 
Geschwindigkeit  wie  eine  Wolle  bis  zu  den  Ansatzpunkten  und  von 
diesen  zurück  wieder  zu  der  Schlagstelle  wandert  (ScniFFsche  Wellen). 
In  der  Gesichtsmuskulatur  und  den  Kaumuskeln  sind  solche  Kontrak- 
tionserscheinungen unter  normalen  Verhältnissen  meschanich  nicht  aus- 
lösbar. Auch  fehlen  sie  bei  Kindern  im  Alter  unter  2  Jahren.  Gesteigert 
ist  diese  idiomuskuläre  Erregbarkeit  bei  hochgradiger  Abmagerung  und 
bei  allen  kachektischen  Zuständen,  bei  fieberhaften,  erschöpfenden 
Krankheiten  (Phthise!),  malignen  Tumoren  u.  dgl. 

Eine  andere  Form  der  mechanischen  direkten  Muskelerregbarkeit 
entspricht  der  elektrischen  Entartungsreaktion.  Bei  peripherischen 
Lähmungen  kann  man  durch  kurzes  energisches  Beklopfen  in  den  ge- 
lähmten und  atrophischen  Muskeln,  z.  ß.  den  kleinen  Ilandmuskeln  und 
im  Fazialisgebiet  sehr  deutliche  träge,  wurmförmig  verlaufende  Muskel- 
znckungen   hervorrufen.     Auch  die  der   elektrischen    myotonischen 
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und  der  Muskeln. 

Allgemeine  Vorbemerkungen.  Um  die  funktionelle  Leistungs- 
fähigkeit der  peripherischen  motorischen  Nerven  und  der  Muskelfassii 
beobachten  wir  die  Wirkung,  die  der  Einfluß  elik- 
trischcr  Ströme  an  diwa 
Ort;anen  hervorruft.  St 
macht  sieh  durch  Ksn- 
traktionserscheinunseDlw 
merkbar,  die  an  dtn  Ut 
kein  indirekt  durch  ei 
von  den  Nerven  iiberlnp 
gene  Erregung,  dirtkt 
durch  die  Erreeung  d« 
Muskelfasern  seihet  her- 
vorgerufen werden.  Dsb« 
ist  KU  berücksichtigen,  dtt 
die  elektrische  Reizung d« 
Muskels  unter  normalen 
Verhältnissen  naturgetniS 
nicht  nur  dessen  kun- 
traktile  Fasern,  Bondwfl 
auch  seine  intramusku- 
lären Nerven  Verzwei- 
gungen trifft. 

Zur  elektrischen  K<i- 
7,ung  werden  die  gal' 
nischcnlkonstanten.kon- 
"  TÜchen)  Gleich 
ströme  mit  Zu  hilf en  ahm« 
der  willkürlichen  Slrom- 
unterbrechung  und 
unterbrochenen  farsdi- 
sehen  InduktionsstrO- 
me  verwendet. 

Viin    den    Speaiullabrikpn    wiirJon    A|)purali' 
Instrumente  für  diu  Ensugung  und  Vorwendung  v( 
gnoütLsche  und  thorapentüche  Zwecke  in  praktis<^b  brauchbarer  Kombinaliun  entiiiJtcn. 
Die  mit  einem  Trockenelement  versohonen  einfachen  Induktionsapparat«  >~ 
für  die  iliagnnstischen  Zwecke  nicht  ausreichend,  und  jeder  Arzt  sollt«  im  Besitz  ri 
Vorrichtung  zur  Erzeugung  galvanischer  Ströme  von  ausreichender  Kraft 
zu  30  Milliampere  sein.    In  neuerer  Zeit  sind  die  fahrbaren  oder  als  feste  Wandtablntut 
ausgestatteten  Ans chluüap parate  an  die  Lichtleitui^en  der  öffeottichen  clektriicliM 
Zentralen  mehr  und  mehr  in  Aufnahme  gekommen.    Bei  jeder  Unti^rsurhung  ist  mi 
den  geringütcs  zur  Verfüguug  stehenden  gslvaninchen  Stromstärken  in  beginoffl- 
Die  kauflichen  Apparate  (vgl.  Fig.  232i  enthalten  die  Vorricbtungeu  zum  Abttaht 
der  Stromstärke  der  galvanischen  Strome.    Das  Galvanometer  gestattet  es.  0*  j' 
weils  zur  Verwendung  kommende  Strumstärke  in  Milliampere  abxtilfMti- 

Zur  Herstellung  des  leitenden  Kontakts  mit  dem  Kürpor  difflfn  Üf 
Elektroden  und  Elektrudenhalterfs.  Fig.  237  u,  238).  Die  l->klrod*n sind Mrt»!!- 
platten,  die  mit  einem  aus  porösem  Stoff  bestehenden  Überzug  versehen  sm4  JA"* 
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bdS  entfettet  sein,  damit  er  die  Flüssigkeit  (warmes  Wasser)  gut  aufnehmen  kann, 
die  eine  leitende  Verbindnng  zwischen  dem  Mefalleiter  und  der  Haut  des  Kranken 
herEUstellen  hat.  Auch  die  Haut  des  Kranken  muü  gut  angefeuchtet  werden: 
trockene,  apröde  Haut,  auch  dicke  Hautverhoraung  setzt  den  elektrischen  Strumen 
einen  fast  unüber wind lic heu  Widerstand  entgegen.  Aus  hygienischen  Gründen  sollen 
die  Elektroden,  die  mit  der  Haut  der  Kranken  unmittelbar  in  Berührung  kommen, 
kaskochbar  sein.  Nicht  so  erforderlich  ist  diese  Eigenschaft  für  den  Elektrodenhalter, 
d«t  nur  mit  der  Hand  des  Unterauchers  in  Berührung  kommt,  und  auf  den  mittels 


•IBM  für  alle  Elektroden  passenden  Normalgewindes  die  Elektroden  aufgeschraubt 
werden  känneu 

ftir  benutzen  für  die  elektrische  Untersuchung  nur  einen   Pol  als  Reis- 
elektiode    dessen  Wirkung  wir  dadurch  drtlich  verttarken    daß  wir  die  Strom- 


dichte  möglichst  hoch  nehmen  Da  nun  die  Strnmdichte  direkt  proportional  der 
Stromstärke  und  umgekehrt  proportional  dem  Querschnitt  des  Leiters  ist,  so  wird 
ein  schmaler  Leiter  einen  viel  dichteren  Strom  an  die  betreffende  Stelle  senden  als 
ein  großer  platter  Leiter.  Wir  wählen  daher  als  Reizelektroden  die  kleinen 
Elektroden.  Besonders  zweckmäßig  hat  sich  die  Normaielektrodevon  Ebb 
mit  10  «icm  Fläche,  Kreisfläche  von  3,6  cm  Durchmesser  und  die  Normal- 
elektrode von  Stintzing  mit  3  qcm  Flache.  Kreisfläche  vnn  ca.  2,0  cm  Durcb- 
mesBer  erwiesen.     Eine  crhöte  Stromdichte  läßt  sich  noch  erzielen,   wenn  man  die 
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Elektrode  nur  mit  der  Kante  aufsetzt.  Allzu  kleine  Elektroden  sind  wegen  der  mk 
gesteigerter  Dichte  erhöh  ton  Schmerz  Wirkung  der  Untersuchung  und  wegen  der  n 
sehr  beschränkten  Wirksamkeit  nicht  zweckmäßig.  Um  den  Stromkreis  am  Körper 
mit  möglichst  geringer  Lokal  Wirkung  an  der  anderen  Elektrode  zu  schließen,  verwendet 
man  als  zweite  indifferente  Elektrode,  eine  große  Plattenelektrode  yos 
50 — 100  mm  Durchmesser,  die  man  je  nach  Bedarf  auf  der  Brust,  im  Nacken,  aal  dem 
Rücken  oder  am  Bauche  anbringt.  Man  kann  sich  dazu,  um  für  sich  und  fär  dei 
Kranken  die  Hände  bei  der  Untersuchung  frei  zu  gewinnen,  auch  eines  Elektroden- 
gürtels bedienen. 

Muß  man  bei  der  Untersuchung  sehr  starke  Ströme  verwenden,  so  werden 
diese  auf  ihrem  Wege  zur  indifferenten  Elektrode  durch  ihre  Stromschleifen 
auch  von  der  Reizstelle  weit  entfernte  Muskelgruppen  in  Kontraktion  versetzen,  m 
die  Beurteilung  des  Untersuchungsergebnisses  sehr  stören  kann.  In  diesem  Falle  mufi 
man  die  indifferente  Elektrode  der  differenten  möglichst  nahe  bringen,  z.  B.  bd 
Reizung  der  Interossei  am  Handrücken  in  die  Hohlhand  hinein.  Die  höhere  Strömdichte 
der  Reizelcktrode  ermöglicht  auch  dann  noch  eine  Lokalisierung  der  elektrischea 
Wirkung  auf  die  gewünschten  Stellen. 

Um  die  Schmerz\vdrkung  möglichst  gering  zu  gestalten  und  die  verwendeten 
elektrischen  Ströme  möglichst  auszunützen,  soli  man  darauf  achten,  daß  die  Elek- 
troden fest   auf   die  Haut   aufgesetzt  werden,  mit  dieser  in  innigem^ Kontakt 
stehen.    Nicht  selten  wird  der  Effekt  der  Reizung  bei  sanftem  Streichen  mit  der 
Elektrode  über  oie  betreffenden  Muskeln  deutlicher  zur  Darstel.'uns  gebracht.   Off- 
nung  und  Schließung  des  Stromes  soll  von  der  die  Elektrode  haltenden  Hand  des 
Untersuchers  (vom  Daumen)  bewerkstelligt  w^orden  können.     Der  Elektrodenhalter 
der  Reizelektrodc  muß  daher  eine  Vorrichtung  zum  Unterbrechen  des  Stromes 
haben.  Die  Rcizelektrode  wird  für  gewöhnlich  an  den  negativen  Pol  angeschlossen, 
die  indifferente  Elektrode  an  den  positiven  Pol.   Die  während  der  Untersurhnn^ 
erforderliche  Vertauschung  erfolgt  durch  den  Stromwender. 

Ausffihruiig  der  Untersuchung. 

Man  beginnt  die  Untersuchung  mit  der  Prüfung  der  taradisehai 
Erregbarkeit.  Zu  diesem  Zweck  wird  die  Keizelektrode  auf  die  ober* 
flächlich  gelegenen  motorischen  Nerven  (indirekte  Reizung)  oder 
auf  die  Muskelbäuche  (direkte  Reizung)  aufgesetzt  und  dann  mit 
allmählieh  ansteigender  Stromstärke  (Rollen Verschiebung)  so  lange  der 
Strom  geschlossen  und  wieder  unterbrochen,  bis  sich  eine  deutliche 
Kontraktion  der  betreffenden  Muskeln  erzielen  läßt,  die  bei  Anwendung 
des  faradischen  Stromes  stets  eine  tetanische  ist,  d.  h.  so  lange  anhält, 
als  der  Strom  geschlossen  bleibt.  Die  Glieder  müssen  dabei  so  gehalten 
werden,  daß  die  Wirkung  der  Muskelkontraktionen  eventuell  auch  an 
den  dadurch  bedingten  Bewegungserscheinungen  deutlich  zu  erkennen 
ist.  Man  hüte  sich  vor  Verwechslungen  mit  reflektorisch  durch  den 
elektrischen  Reiz  ausgelösten  Kontraktionen. 

Hat  n^an  mit  mittelstarken  Strömen  eine  deutliche  tetanische  fara- 
dischc  Kontraktion  erzielt,  so  schwächt  man,  während  die  Reizelektrode 
an  ihrem  Platze  verharrt,  die  Stromstärke  allmählich  wieder  ab,  und 
unterbricht  so  lange  den  Strom,  bis  man  die  letzte  eben  noch  erreich- 
bare Muskelkontraktion  beobachtet,  bzw.  so  lange,  bis  ein  weiteres 
Abschwächen  der  Stromstärke  die  Reiz  Wirkung  wieder  zum  Verschwinden 
bringt.  Die  abwechselnde  Anwendung  schwächerer  und  stärkerer  Ströme 
läßt  leicht  die  Reizschwelle  auffinden,  bei  der  gerade  die  Minimal- 
zuckung erzielt  werden  kann.  Ist  dies  geschehen,  so  notiert  man  den 
entsprechenden  Rollenabstand  und  hat  damit  die  Grenze  der  faradischen 
Erregbarkeit  für  den  betreffenden  Nerven  oder  Muskel  gefunden.  Bei 
der  Untersuchung  des  Nerven  ist  darauf  zu  achten,  ob  sich  bei  seiner 
Reizung  auch  alle  zu  seinem  Innervationsgebiet  gehörigen  Muskeln  kon- 
trahieren. Etwa  hierbei  ausfallende  Muskeln  müssen  besonders  sorg- 
fältig bei  der  direkten  Reizung  geprüft  werden. 


I 

^Hbntrittstelle  des  motorischen  Nerven,  am  Nerven  der  am  leichtesten  zn- 
^'«ngliehen  oberflächlichst  gelegenen  Stelle.  Beim  Aufsuchen  dieser 
Funkte  muß  man  sich  nach  der  plastischen  Gestaltung  der  Oberfläche 
durch  die  verschiedenen  Muskelbäuche  richten.  Einzelne  Muskeln  findet 
man  namentlich  bei  reichlicher  Fettschicht  erst,  wenn  sie  durch  aktive 
Anspannung  hervortreten.  In  den  Figuren  239  —243  sind  die  motorischen 
Punkte  eingezeichnet,  wie  sie  durch  die  Untersuchungen  von  Erb  u,  a. 
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erf&hrungBgemäB  festgestellt  wurden.  Doch  muß  man  bei  der  Verwendiug 
solcher  T^eln  den  individueUen  Verschiedenheiten  in  weitem  M1S0 
Rechnung  tragen. 

Die  Entscheidung  darüber,  welche  Nerven  und  Muskeln  im  Etntd- 
falle  zu  untersuchen  sind,  muß  der  Motilitätsbefund  ergeben. 

Während  bei  der  Untersuchung  mit  dem  faradischen  Strom  di» 
Wahl  der  Elektrode,  ob  Kathode  oder  Anode,  keine  wesentliche  B»- 
dentung  hat,  ist  bei  der  nachfolgenden  galvanischen  Untersuchung  diese 


M.ubdiiFtoriiulllci 

M.  opponens  pntli 
M,  fleiorpolli-'-'-  -- 


Fig.   278.     Motorische    Punkte   am    Arm.     Vordeisfiite.     (Kach    Erb   und    RiCHET.) 

Wahl  sehr  wichtig.  Man  beginnt  mit  der  Kathode  als  Reizelektrode 
und  unterscheidet  zwischen  der  Wirkung  der  Stromschließung  und 
der  Stromöffnung.  Hier  erfolgen  die  Zuckungen  nicht  andauernd 
während  der  Dauer  der  Stromschließung,  sondern  nur  blitzartig  kuri 
oder  prompt  im  Moment,  in  dem  der  Strom  geschlossen  bzw.  geöffnet 
wird.  Erst  hei  sehr  starken  Strömen  bleiben  tetanische  Kontrak- 
tionen der  Muskeln  auch  während  der  Schließungsdauer  bestehen.  Auch 
hier  muß  die  Erregbarkeit  vom  motorischen  Nerven  und  die  am 
Muskel  direkt  geprüft  werden.  Die  Grenze  der  Erregbarkeit  ist 
durch  Verstärken  bzw.  Abschwächen  des  Stromes  vermittels  des  Rheo- 
staten  in  ähnlicher  Weise  wie  bei  der  faradischen  Prüfung  festzustellen, 
wenn  der  erregbarste  Punkt  am  Muskel  oder  Nerven  gefunden  ist. 


AuafUhrung  der  Unteraadiung. 
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Das  UaB  der  Stromstärke,  die  eben  noch  die  geringBten  Zuckungen  auB- 
ISst,  vird  durch  den  AusBchlag  des  Galvanometers  angegeben.  Es 
genügt  aber  nicht,  die  Beizschwelle  für  die  elektriBche  galvanische  Er- 
regbarkeit  überhaupt  festzulegen,  sondern  diese  muß  gesondert,  für  die 
Keizung  niit  der  Kathode  und  mit  der  Anode,  für  die  Stromschließung 
and  für  die  Stromöffnung  ermittelt  werden.  Das  Nähere  ergibt  eich  aus 
dem  unten  angeführten  Zuckungsgesetz.  Vor  allem  ist  zu  entscheiden, 
ob  die  galvanische  Reizung  stärkeren  Effekt  hat  bei  der  Kathoden- 
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Fig.  279.    Motorische  Punkte  am  Arm.     Rückseite.     (Nach  Erb  und  Richet.) 


Schließung  (wie  unter  normalen  Verhältnissen)  oder  bei  der  Anoden- 
schlieSung. 

Die  Intensität  der  verwendeten  und  zu  einem  bestintmten  Kniitraktiuns- 
phlnomen,  der  minimalen  Zuckung,  beanspruchten  galvanischen  Ströme  muB 
ftm  Galvanometer  abgelesen  weiden.  Nur  das  Galvanometer  zeigt  die  momentan  im 
Stromkreis  vorhandene  Stromstärke  an,  die  direkt  proportional  der  elektromotorischen 
Kraft  und  umgekehrt  propoitional  dem  LeiCungswiderütande  ist.  Dabei  machen 
sieh  nicht  nur  die  Widerstände  im  Apparat,  sundern  ungleich  mehr  noch  die 
Widerstände  des  menschlichen  Körpers,  besonders  der  Haut  geltend. 
Aach  muB  die  Stromstärke  genau  in  dem  Moment  abgelesen  werden,  indem  die 
Hnikehnckung  erfolgt.  Denn  wenn  wir  den  Strom  längere  Zeit  durch  den  Körper 
hindurchlaufen  lassen,  üo  sehen  wir,  daB  die  Ausschläge  des  Galvanometerzeigers 
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immer  gröSer  werden,  d.  h.  daß  der  Widerstand  nnter  dem  Einflufi  der 
Strdmun^  allmählich  absinkt,  um  so  mehr,  je  stärker  die  inr  Verwendni^ 
Ströme  sind. 

Die  quantitativen  Veränderungen  der  elektrische« 
Err^barkeit  der  Nerven  und  Muskeln. 

Für  die  UnterBuchung  mit  dem  faradischeD  Strom  lassen  dtk 
bestimmte  Grenzwerte  nicht  aufstellen,  da  die  Bestimmung  der  Strom- 
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stärke  nach  dem  Rollenabstand  nur  für  den  jeweils  zur  Verwendung 
kommenden  Apparat  gilt  und  dabei  die  Einflüsse  des  Leitungswider- 
standes des  Körpers  außer  acht  bleiben  müssen.  Jeder  Untersucber 
wird  daher  die  für  seinen  Apparat  geltenden  Normalwcrte  durch  Untw- 
suchungen  an  Gesunden  feststellen  müssen.  Bei  einseitigeji  Störungeo 
kann  der  Vergleich  mit  der  gesunden  Seite  Anhaltspunkte  für  die 
Beurteilung  einer  Steigerung  oder  Herabsetzung  der  faradtschen  EiTtf- 
barkeit  der  Nerven  und  Muskeln  geben,  vorausgesetzt,  daß  nicht  im 
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Widerstände  der  Haut  durch  ödem,  Narben  usw.  erhebliche  Differenzen 
vorauszusetzen  sind.  Besonders  ist  darauf  zu  achten,  ob  nicht  die  fara- 
diBche  Erregbarkeit  vom  Nerven  oder  vom  Muskel  aus  vollkommen  fehlt, 
auch  bei  Anwendung  der  zuläBsig  stärksten  Ströme.  Quantitative  Diffe- 
renzen sind  nach  dem  RoUenabstand  zu  beurteilen,  bei  dem  die  Minimat- 
zuckuDg  ausgelöst  werden  kann. 

Sicherer  ist  die  Beurteilung  der  quantitativen  Verhältnisse  der 
galvanischen  Erregbarkeit,  weil  hier  die  exakten  Maßangaben  des 
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Fig.  281.    Motorisclie  Punkte  am  Bein.     RDckBeite.    (Nach  Erb  und  Richet.) 


Galvanometers  berücksichtigt  werden  können,  so  daß  auch  geringe  Ab- 
weichungen von  der  Norm  im  Sinne  einer  Steigerung  oder  Herabsetzung 
der  Erregbarkeit  sich  feststellen  lassen.  Bei  der  quantitativen  Herab- 
setzung oder  Steigerung  der  galvanischen  Erregbarkeit  bedarf  es  stärkerer 
oder  geringerer  Stromintensitäten,  ohne  daß  jedoch  die  Reihenfolge  der 
Zuckungen  bei  der  Schließung  oder  Öffnung  des  Stromes  an  der  Kathode 
oder  Anode  eine  wesentliche  Änderung  erfährt  und  ohne  daß  der  blitz- 
artige Charakter  der  Zuckungen  sich  ändert. 

Lehrbucb  der  kliniiehen  Dingnoslik.    2.  Aufl.  ^1 
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Diese  Reihenfolge  ist  hestimtnt  durch  das  allgemein  für  die  Untersuefumg  tm 
gesunden  Menschen  gültige  Zuckungsgesetz. 

Danach  bewirkt  bei  der  Anwendung  der  schwächsten  eben  noch  virktttma 
Ströme  nur  die  Schließung  der  Kathode  eine  Muskelzuckung  (KaSZ)  und  rmar 
sowohl  bei  der  indirekten  wie  bei  der  direkten  Reizung. 

Bei  Anwendung  mittelstarker  Ströme  werden  die  KaSZ  stärker ^  es  tritt 
aber  auch  bei  der  Schließung  der  Anode  eine  Zuckung  auf  (AnSZJ ;  bei  veiferer 
Steigerung  der  Stromstärke  auch  eine  Zuckung  bei  der  Öffnung  der  Anoie 
(AnÖZj.  Hierin  bestehen  individuelle  Differenzen,  indem  bald  die  AnSZ,  bald  die 
An  ÖZ  früher  eintritt. 

Wird  die  Stromstärke  weiter  erhöht^  so  wird  die  KaSZ  tetanisch^  dmiemd'. 
(KaSTe)  Kathoden schließungtetanus.  AnSZ  und  AnöZ  werden  lebhafter.  Die 
Zuckung  bei  der  Kathodenöffnung  ist  erst  bei  sehr  starken  Strömen  tu  er- 
zielen. Sie  kann  sich  zum  KaSTe  superponieren  und  kann  am  besten  zur  DarstelluMg 
gebracht  werden,  wenn  man  den  Strom  durch  ganz  allmähliches  Steigen  der  Intensität 
so  vorsichtig  einschleicht ,  daß  es  nicht  zu  einer  KaSZ  kommt. 

In  schematischer  Übersicht  läßt  sich  das  Zuckungsgesetz  folgendermaßen  darstellen: 
Schwache  Ströme:  KaSZ 

Mittelstarke  Ströme:  KaSZ 

AnSZ 
AnöZ 

Starke  Ströme:  KaSTe 

AnSZ  eventuell  AnSTe 
AnöZ 
KaöZ 
Ein    Anodenöffnungstetanus  oder   Kathodenöffnungstetanus   kotnmt   bei   gesunden 
Personen  nicht  vor. 

Für  die  zur  Minimalzuckung  beim  Erwachsenen  erforderlichen 
Stromstärken  bei  der  KaSZ  hat  Stintzing  folgende  Mittelwerte  er- 
mittelt (angegeben  in  Milliampere): 

Nerven:  Fazialisstamm  ......     1,0  —2,5 

1.  Ast     .    .     0,9  —2,5 

2.  „      .    .     0,8  —2,0 

Accessorius   .......  0,1  —0,44 

Musculocutaneus     ....  0,05—0,28 

Medianus 0,3—1,5 

Ulnaris  am  Ellenbogen  0,2  —0,9 

Ulnaris  am  Handgelenk    .  0,6  —2,6 

Radialis .•  .  0,9  -2,7 

Lumbalis 0,4  —1,7 

Peroneus 0,2  —2,0 

Tibialis 0,4  -2,5. 

Die  Maximaldifferenz  zwischen  beiden  Körperseiten  betrug  zwischen 
0,5  und  1,3  MA. 

Muskeln:  Trapezius 1,6 

Deltoideus 1,2—2,0 

Pectoralis  major      ....  0,4 

Brachioradialis 1,1—1,7 

Extensor  carpi  radialis  .    .  0,8 

Pronator  teres 2,5—2,8 

Rectus  femoris 1,6—6,0 

Tibialis  anticus 1,8—5,0. 

Da  auch  innerhalb  der  normalen  Breite  die  Differenzen  nicht  geringe 
sind,  so  können  nur  beträchtliche  Abweichungen  von  diesen  NormalzaUen, 
sowie  erhebliche  Unterschiede  in  den  Resultaten  an  den  beiden  Körperseiten 
als  pathologische  Erscheinungen  gedeutet  werden. 
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Im  frühen  Kindesalter  ist  die  Erregbarkeit  der  Nerven  und  Muskeln  für 
den  galvanischen  Strom  eine  viel  geringere.  Mann  hat  gefunden  daß  die  KaSZ 
am  Nervus  medianus  bei  Kindern  im  Alter  bis  zu  8  Wochen  bei  2,6 — 4,5  MA,  bei  Kindern 
im  Alter  bis  zu  2  Jahren  bei  0,7 — 2,0  MA  anslösbar  ist.  Schwankungen  sind  auch  im 
Säuglingsalter  in  hohem  Grade  nachweisbar,  doch  kommt  eine  KaOZ  unter  normalen 
Verhältnissen  unter  5  MA  im  1.  und  2.  Lebensjahre  nicht  vor. 

Herabsetzung  der  faradischen  und  galvanischen  Erregbarkeit 
wird  beobachtet  bei  den  Muskelatrophien  durch  Mindergebrauch  der 
Glieder,  bei  hysterischen  und  mechanisch  bedingten  Inaktivitätsatrophien, 
bei  der  arthritischen  und  myositischen  Muskelatrophie,  bei  der  myopathi- 
schen  Muskeldystrophie,  bei  supranukleären  Lähmungen,  bei  leichten 
polyneuritischen  Lähmungen  und  sogar  bei  manchen  spinalen  Lähmungen 
(gelegentlich  neben  Entartungsreaktion). 

Steigerung  der  elektrischen  Erregbarkeit  macht  sich  bei  der  gal- 
vanischen Prüfung  dadurch  bemerkbar,  daß  erstens  die  Minimalzuckung 
schon  bei  unternormalen  Stromstärken  eintritt  und  zweitens  die  normaler- 
weise nur  bei  sehr  starken  Strömen  zu  beobachtenden  Kontraktionserschei- 
nungen KaSTe  und  KaÖZ  schon  bei  geringen  Stromstärken  auslösbar 
sind,  die  Neigung  zur  Nachdauer  der  Kontraktionen  sich  auch  durch 
einen  AnÖTe  geltend  macht.  Diese  Steigerung  der  elektrischen  Erregbar- 
keit ist  eines  der  wichtigsten  Symptome  der  Tetanie  und  der  spasmo-* 
philen  Zustände  der  kleinen  Kinder. 

Geringere  Grade  einer  Steigerung  der  elektrischen  Erregbarkeit  kann 
man  bei  echter  Muskelhypertrophie,  bei  frischen  zerebralen  und  auch 
peripherischen  Lähmungen  in  den  allerersten  Tagen  nach  der  Läsion  vor 
Eintritt  der  Herabsetzung  der  Erregbarkeit  oder  der  Entartungsreaktion, 
bei  Hemichorea  und  manchen  Krampfzuständen  beobachten. 

Totale  Aufhebung  der  faradischen  und  galvanischen  Erregbarkeit 
kommt  nur  in  den  Endstadien  mancher  dystrophischen  myopathischen 
und  spinalen  progressiven  Muskelatrophien  und  erst  nach  viele  Jahre 
langem  Bestehen  peripherischer  Lähmungen  vor. 

Die  qualitativen  Veränderungen 
der  Muskelkontraktionen  bei  elektrischer  Reizung. 

Die  Entartungsreaktion. 

Die  Entartungsreaktion  (EaR)  ist  deshalb  für  die  neurologische 
Diagnostik  von  größter  Bedeutung,  weil  sie  ein  sicheres  Kennzeichen 
dafür  abgibt,  daß  eine  organische  Läsion  des  peripherischen  moto- 
rischen Nerven  vorliegt.  Man  hat  sie  daher  auch  als  die  „Reaktion 
des  entnervten  Muskels  (v.  Strümpell)  bezeichnet.  Sie  ist  am  auf- 
fälligsten dann  nachweisbar,  wenn  der  motorische  Nerv  durch  peri- 
pherische Schädigung  vollkommen  vernichtet  ist,  wenn  jede  nervöse 
Erregung  des  Muskels  durch  elektrische  Nervenreizung  unmöglich  ge- 
worden ist.  Ist  ein  Teil  der  motorischen  Nervenfasern  für  den  Muskel 
noch  erhalten,  wie  es  am  häufigsten  bei  den  Erkrankungen  der  spinalen 
und  bulbären  Kerngebiete  vorkommt,  so  kann  auch  die  Entartungs- 
reaktion nicht  vollkommen  zur  Ausbildung  kommen,  weil  sie  dann  durch 
die  elektrische  Erregbarkeit  der  noch  unter  normaler  Innervation  stehenden 
kontraktilen  Elemente  einigermaßen  verdeckt  wird.  Bei  intakten  moto- 
rischen Nerven  und  Nervenendigungen  gibt  es  keine  Entartungsreaktion, 
daher  vermissen  wir  diese  auch  bei  jenen  zentralen  nervösen  Erkrankungen, 
die  das  peripherische  motorische  Neurom  unbeeinflußt  lassen. 
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Da  die  Entartungsreaktion  nicht  ein  bestimmtes  Symptom  dar- 
stellt, sondern  sich  aus  verschiedenen  elektrischen  Einzelsymptoiaen 
zusammensetzt,  hat  man  sie  auch  als  elektrisches  Syndrom  b^ 
zeichnet.  Je  nachdem  sämtliche  Einzelerscheinungen  vereinigt  ver- 
kommen oder  nur  einzelne  derselben  nachweisbar  sind,  unterschridet 
man  die  komplette  Entartungsreaktion  und  die  verschiedenei 
Formen  der  partiellen  Entartungsreaktion.  Dabei  kommen  nicht 
nur  die  qualitativen  Veränderungen  der  Kontraktionserscheinungen  wd 
elektrischen  Reiz  in  Betracht,  wenn  ihnen  auch  die  größte  diagnostisehe 
Bedeutung  zukommt.  Diese  sind  stets  auch  mit  quantitativen  Va- 
änderungen  der  elektrischen  Erregbarkeit  verbunden. 

Die  komplette  Entartungsreaktion. 

Bei  der  kompletten  Entartungsreaktion  ist  die  elektrische  Erreg- 
barkeit mit  dem  faxadisehen  Strom  sowohl  vom  Nerven  aus  (indirekt) 
wie  am  Muskel  (direkt)  erloschen.  Bei  der  Prüfung  mit  dem  galvani- 
schen Strom  fehlt  die  indirekte  Erregbarkeit  vom  Nerven  aus  eben- 
falls vollkommen.  Dagegen  ist  die  direkte  galvanische  Erregbarkeit 
■des  Muskels  erhalten,  aber  in  charakteristischer  Weise  verändert: 
1.  Die  Zuckungen  sind  nicht  mehr  prompt  und  blitzartig,  sondern  ver- 
langsamt, träge,  „wurmförmig'*.  2.  Das  Zuckungsgesetz  verliert 
seine  Geltung;  die  Wirkung  der  Anodenschließung  überwiegt  über 
die  der  Kathodenschließung,  d.  h.  die  AnSZ  tritt  schon  bei  schwächerai 
Strömen  ein  als  die  KaSZ.  3.  Der  erregbarste  Mittelpunkt  rückt  von  der 
Eintrittsstelle  des  motorischen  Nerven  distalwärts  gegen  die  Ansatx- 
stelle  des  Muskels.  4.  Die  Erregbarkeit  ist  quantitativ  in  der  ersten  Zeit 
nach  Eintritt  der  Läsion  erhöht,  später  herabgesetzt. 

Schematisch  läßt  sich  die  komplette  Entartungsreaktion  folgender- 
maßen darstellen: 

Faradische  Reizung:     Galvanische  Reizung: 

A.  des  motorischen  Nerven  (in- 
direkte)      0  0 

Tr&ge  Zuckung 

B.  des  Muskels  (direkte)    .     .  0  AnSZ  >  KaSZ.     Motorischer 

Punkt    verlagert,    quantitaÜTe 

Steigerung  bzw.  Herabsetzuitf 

der  Erregbarkeit. 

Die  zeitliche  Entwicklung  der  kompletten  Entartungsreaktion  bei 
peripherischer  NervenJäsion,  ihr  Auftreten  und  ihr  Verschwinden  bei  der 
Heilung  ist  eingehend  von  Erb  untersucht  worden.  Es  zeigte  sich,  daß 
nach  dem  Eintritt  einer  akuten  Nervenläsion  das  Syndrom  der  Entartunga- 
reaktion sich  erst  allmählich  entwickelt,  entsprechend  der  Ausbildung 
der  anatomischen  Veränderungen  im  Nerven.  In  den  ersten  2—3  Tagen 
nach  Eintritt  des  Verlustes  der  willkürlichen  Motilität  ist  die  indirekte 
und  direkte  faradische  und  galvanische  Erregbarkeit  noch  erhalten, 
sogar  etwas  gesteigert.  Alsbald  sinkt  sie  aber  rasch  ab  und  gegen  den 
Beginn  der  zweiten  Woche  ist  die  indirekte  Erregbarkeit  für  beide 
Stromarten  schon  erloschen,  zuweilen  etwas  später  auch  die  direkte 
faradische  Errej?barkeit  des  Muskels.  Vom  Beginn  der  2.  Woche  stellt 
sich  dann  zunächst  die  Erhöhung  der  direkten  galvanischen  Erregbarkeit 
mit  träger  Zuckung  und  Umkehr  der  Zuckungsformel  ein.  Von  der 
fünften   Krankheitswoche  ab  sinkt  die  direkte  galvanische  Erregbarkeit 
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allmählich  wieder  ab.  Es  ist  also  auch  bei  schwerer  periphe- 
rischer Läsion  des  motorischen  Nerven  die  komplette  Ent- 
artungsreaktion erst  vom  Beginn  der  zweiten  Krankheits- 
woche ab  zu  erwarten. 

Der  weitere  Verlauf  hängt  davon  ab,  ob  eine  Regeneration  des 
Nerven  möglich  ist  oder  nicht.  Ist  dies  nicht  der  Fall,  z.  B.  bei  Zerstörung 
der  spinalen  Zentren  (Poliomyelitis,  Hämatomyelie)  oder  bei  einer  irrepa- 
rablen Unterbrechung  des  motorischen  Nerven,  so  bleibt  die  indirekte 
und  die  direkte  faradische  Erregbarkeit  dauernd  erloschen,  die  direkte 
galvanische  EaR  wird  immer  schwächer,  ist  schließlich  nur  noch  mit  sehr 
starker  Anodenreizung  nachweisbar  und  kann  zuletzt  auch  völlig  ver- 
schwinden, wenn  das  kontraktile  Gewebe  bis  auf  den  letzten  Rest 
durch  die  fortschreitende  Atrophie  vernichtet  ist.  Wie  lange  das  dauern 
kann,  läßt  sich  nicht  sicher  sagen  und  ist  wohl  auch  von  individuellen 
Verhältnissen  abhängig.  Jedenfalls  kann  man  zuweilen  noch  nach  Jahren 
einen  kleinen  Rest  galvanischer  EaR  in  schwer  atrophischen  Muskeln 
mit  starken  Strömen  nachweisen. 

Ist  eine  Neubildung  der  motorischen  Nervenfasern  möglich,  so  kehrt 
nach  einem  Zeitraum  von  verschieden  langer  Dauer,  selten  vor  einem 
Vierteljahre,  oft  vor,  zuweilen  auch  erst  nach  der  Wiederkehr  der 
langsam  sich  erholenden  willkürlichen  Bewegungsfähigkeit  auch  die  in- 
direkte Erregbarkeit  und  bald  nach  ihr  die  direkte  faradische  Er- 
regbarkeit wieder,  zunächst  in  stark  herabgesetztem  Grade,  so  daß  es 
starker  Ströme  bedarf,  um  die  Kontraktionen  auszulösen.  Zu  dieser 
Zeit  ist  die  galvanische  direkte  Erregbarkeit  gleichfalls  herabgesetzt, 
doch  werden  allmählich  die  Zuckungen  wieder  prompter,  die  KaSZ  ge- 
wnnt  die  Oberherrschaft  über  die  AnSZ  wieder.  Noch  innerhalb  Jahres- 
frist können  sich  dergestalt  die  normalen  Erregbarkeitsverhältnisse  wieder 
einstellen.  Es  bleibt  nur  noch  für  längere  Zeit  eine  allgemeine  Herab- 
setzung der  elektrischen  Erregbarkeit  für  beide  Stromarten,  direkt  und 
indirekt,  bestehen. 

Eine  erschöpfende  Erklärung  der  bei  der  kompletten  EaR  eintretenden  Ver- 
änderungen läßt  sich  zurzeit  noch  nicht  geben.  Der  Verlust  der  indirekten  Erregbar- 
keit ist  ohne  weiteres  verständlich,  wenn  die  peripherische  Leitung  im  motorischen 
Nerven  durch  Degeneration  aufgehoben  ist.  Bei  frischen  (traumatischen)  Nerven- 
läsionen  im  peripherischen  Verlauf  motorischer  Nerven  (z.  B.  bei  der  Schlaflähmung 
des  Radialis)  läßt  sich  sogar  der  Sitz  der  Läsionsstelle  dadurch  nachweisen,  daß  in 
den  ersten  Tagen  die  Reizung  des  Nerven  proximal  von  der  Läsionsstelle  wirkungs- 
los ist,  während  die  Reizung  distal  von  dieser  noch  Kontraktionen  im  Muskel  aus- 
zulösen vermag,  so  lange  das  distale  Nervenstück  noch  nicht  der  absteigenden  Degene- 
ration verfallen  ist.  Schwieriger  ist  der  frühzeitige  Ausfall  der  faradischen  Erreg- 
barkeit des  Muskels  zu  deuten.  Hier  sind  wahrscheinlich  physikalisch-chemischs 
Veränderungen  im  Muskel  oder  seinen  Nervenverzweigungen  von  Bedeutung. 

Wahrscheinlich  spielt  auch  die  Veränderung  der  intramuskulären  Reiz- 
übertragung  eine  Rolle.  Die  Verschiebung  der  motorischen  Punkte  und  die  Umkehr 
der  Zuckungsformel  rührt  daher,  daß  mit  dem  Verschwinden  der  Erregbarkeit 
der  in  den  Muskel  eintretenden  Nervenzweige  die  Stellen  höchster  Erregbarkeit  nicht 
mehr  in  der  Mitte  des  Muskels,  sondern  an  seinen  Enden  liegen.  Die  gleichen  Ver- 
änderungen der  elektrischen  Erregbarkeit  wie  bei  der  Entartungsreaktion  —  Umkehr 
der  Zuckungsformel,  träge  Kontraktionen  bei  polarer  galvanischer  Reizung  —  haben 
Untersuchungen  an  gesunden  Personen  unter  zwei  besonderen  die  Erregbarkeit  des 
Muskels  verändernden  Bedingungen  gezeigt:  1.  bei  der  Ermüdung  der  Muskelnerven 
bzw.  der  Muskeln  (Achelis  und  Schenck)  und  2.  bei  der  Abkühlung  der  Muskeln 
(Grund).  Diese  Untersuchungsergebnisse  haben  große  praktische  Bedeutung.  Der 
Nachweis  der  häufig  vorkommenden  „Abkühlungsreaktion"  hat  eine  neue  Vor- 
bedingung für  die  Prüfung  der  elektrischen  Erregbarkeit  geschaffen,  die  nie  außer 
acht  gelassen  werden  darf.  Das  Vorkommen  träger  Muskelkontraktionen  darf 
nur  dann  im  Sinne  der  Entartungsreaktion  als  ein  Zeichen  nervöser  organischer  Stö- 
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rungen  betrachtet  werden,  wenn  mit  Sicherheit  eine  Beeinflussung  der  Muskeierregbar- 
keit  durch  Kältewirkung  ausgeschlossen  werden  kann.  Im  Zweifelsfalle  lassen deh 
Bedenken  leicht  dadurch  beheben,  daß  man  die  elektrische  Untersuchung  nach  mu 
gründlichen  Erwärmung  der  Muskeln  bzw.  des  betreffenden  Gliedes  wiederhoh. 

Die  partielle  Entartungsreaküon. 

Bei  unvollständiger  Störung  der  peripherischen  motorischen  Inner- 
vation eines  Muskels  kommt  nur  ein  Teil  des  Syndroms  der  Entartongi- 
reaktion  zur  Geltung.  Die  Erregbarkeit  des  motorischen  Nerven  bei 
der  Reizung  mit  faradischem  und  galvanischem  Strom  bleibt  dann  er- 
halten, die  indirekte  Reizung  kann  auch  im  Muskel  prompte  blIk^ 
artige  Zuckungen  auslösen,  doch  ist  die  Erregbarkeit  quantitativ  mehr 
oder  weniger  herabgesetzt.  Am  Muskel  selbst  vermag  die  direkte 
faradische  Reizung  mit  stärkeren  Strömen  ebenfalls  noch  Kontraktioneii 
auszulösen,  erst  bei  der  direkten  galvanischen  Reizung  zeigen  sieh 
die  Elemente  der  Entartungsreaktion  in  verlangsamter  träger 
Zuckung,  Überwiegen  der  Anodenreizung,  Verschiebung  der 
Reizpunkte,  quantitativer  Veränderung  der  Erregbarkeit. 

Auch  die  partielle  Entartungsreaktion  zeigt  sich  bei  peripherischer 
leichterer  Nervenläsion  erst  etwa  1  Woche  nach  Beginn  der  motoruchen 
Störung.  Der  weitere  Verlauf  ist  jedoch  hierbei  ein  rascherer  als  bei  der 
kompletten  EaR;  schon  nach  wenigen  Wochen,  spätestens  nach 
ca.  2  Monaten  stellt  sich  die  elektrische  Erregbarkeit  mit  Wiederkehr  der 
aktiven  Motilität  her :  die  qualitativen  Veränderungen  verschwmden  wieder, 
die  quantitativen  gleichen  sich  allmählich  wieder  aus.  Doch  wird  dien 
Restitution  nur  nach  peripherischen  Nervenschädigungen  beobachtet 
Ist  die  partielle  EaR  durch  eine  zentrale  Läsion  bedingt,  wie  bei  spinaler 
Gliose,  Muskclatrophie  usw.,  dann  kann  sie  auch  einen  progressiven  Cht- 
rakter  entsprechend  der  Art  des  Leidens  haben.  Entweder  geht  sie  mit 
der  Zeit  in  komplette  EaR  über,  oder  die  fortschreitende  Atrophie  führt 
mit  immer  deutlicher  hervortretender  quantitativer  Herabsetzung  der 
Erregbarkeit  in  allen  Qualitäten  schließlich  zum  völligen  Verlust  der- 
selben. Bei  der  spinalen  Kinderlähmung  (Poliomyelitis)  tritt  einige  Zeit 
nach  Ablauf  des  akuten  Stadiums  eine  reinliche  Scheidung  ein:  die 
Muskeln  mit  anfänglich  nachweisbarer  Entartungsreaktion  werden  völlig 
unerregbar,  die  Muskeln  mit  erhaltener  direkter  und  indirekter  Er- 
regbarkeit erholen  sich  wieder  zu  normalem  Verhalten. 

Selioma  der  partieUon  Entartiingsreaktion. 

Faradische  Reizung:  Galvanische  Reizon^: 

A.  des  motorischen  Ner- 
ven (indirekte)    .     .  Herabgesetzte  E.  Herabgesetzte  E. 

Prompte  Z. 

H.  des  Muskel  (direkte)  Herabgesetzte  E.  Träge  wiirmfOrmige  Z. 

Bei  Reizung  außerhalb  des  AnSZ^KaSZ 

motorischen    Punktes   auch       Verschiebung     des     moto- 
trjigos  An-  und  Abschwellen  fischen  Punktes 

der  Kontraktion.  Quantitative  Steigerung, 

später  Herabsetzong. 

Bei  der  partiellen  Entartungsreaktion  kommen  noch  mancherlei  Verschieden- 
heiten in  der  Gruppierung  der  einzelnen  Reaktionsphänomene  vor.  Bei  der  direkten 
galvanischen  Reizung  kann  man  gelegentlich  beobachten,  daß  die  Reizung  an  den 
motorischen  Hauptpunkten  prompte  Zuckungen  auslöst,  während  die  Reinag 
au  einer  anderen  dem  Muskclansatz  genäherten  Stelle  die  trägen  Kontrsktioiien 
hervorruft.    Ferner  kann  auch  die  indirekte  Reizung  träge  Muskelkontraktioan 
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hervorrufen,  iind  es  kann  eine  „faradische  Zuckungsträglieit''  sicli  bemerkbar 
machen  derart,  daß  die  mit  dem  faradischen  Strom  direkt  oder  indirekt  ausgelösten 
Kontraktionen  ein  verlangsamtes  Anschwellen  bei  Beginn  und  ein  gleiches  Abklingen 
nach  der  Unterbrechung  der  Reizung  erkennen  lassen. 

Gelegentlich,  besonders  bei  chronischen  progressiven  Muskelatrophien  (spinale 
und  neurotische  Form),  beobachtet  man  neben  partieller  EaR  bei  der  faradischen 
Reizung  der  Muskeln,  daß  diese  sich  nicht  im  ganzen  wie  in  der  Norm  kontrahieren, 
sondern  daß  nur  einzelne  Muskel bündel  sich  anspannen,  auch  während  der  Strom- 
dauer wieder  erschlaffen  und  intermittierende  Kontraktionserscheinungen  zeigen,  so 
daß  unter  der  Einwirkung  der  faradischen  Reizung  ein  Muskelspiel  und  Wogen  ent- 
steht, wie  man  es  auch  bei  sehr  lebhaften  faszikulären  Zuckungen  ( Myokymie)  zu  sehen 
bekommt  (bündelweise  und  myoklonische  Zuckungen).  Auch  kommt  es  vor, 
daß  nicht  nur  der  Ausfall  der  indirekten  Erregbarkeit  und  der  direkten  faradischen 
Erregbarkeit  fehlt,  sondern  daß  auch  das  Zuckungs^esetz  seine  Geltung  beibehält, 
die  SaSZ  früher  eintritt  als  die  AnSZ,  und  die  motorischen  Punkte  keine  wesentliche 
Verschiebung  erfahren.  Die  wichtigste  Entscheidung  für  die  Annahme  einer  par- 
tiellen EaR  gibt  immer  das  Verhalten  der  galvanischen  Muskelzuckung  ab:  beim 
Vorhandensein  der  trägen,  wurmförmigen  Zuckungen  bei  direkter  galvanischer 
Heizung  ist  man  berechtigt,  Entartungsreaktion  anzunehmen. 

Yorkommen  der  Entartungsreaktion.  Entartungsreaktion  wird  bei 
allen  organischen  Nervenkrankheiten  beobachtet,  die  eine  Schädigung 
der  motorischen  Kerne  in  Medulla  oblongata  und  Rückenmark,  der 
motorischen  Nervenwurzeln,  Plexus  und  der  peripherischen  Nerven  mit 
sich  bringen.  Sie  fehlt  bei  allen  psychogenen  Lähmungen,  bei  den 
rein  supranukleären  zerebralen  Motilitätsstörungen,  bei  den  arthri- 
tischen Muskelatrophien  und  den  rein  myopathischen  Erkrankungen. 
Bemerkenswert  ist  jedoch  das  Vorkommen  galvanischer  Zuckungs- 
trägheit bei  der  Trichinose!  Demnach  gehört  die  Entartungsreaktion 
zum  Symptomenkomplex  1.  der  Erkrankungen  im  Bereich  der  Hirn- 
nervenkerne  (progressive  Bulbärparalyse,  Neubildungen,  Entzün- 
dungen, Erweichungen  in  der  Brücke  und  im  verlängerten  Mark  —  an 
den  Augenmuskeln  ist  die  EaR  meist  nicht  nachzuweisen  — );  2.  der  Er- 
krankungen der  grauen  Vordersäulen  des  Rückenmarks  (Poliomyelitis 
anterior  acuta  und  chronica,  amyotrophische  Lateralsklerose,  spinale 
Muskelatrophie,  spinale  Gliose,  Hämatomyelie,  myelitische  Erweichung); 
3.  der  Erkrankungen  der  motorischen  Wurzeln  der  Gehirnnerven  und 
der  spinalen  Nerven  (Kompression  durch  Tumoren,  Knochenverände- 
ningen,  meningitische  Auflagerungen  und  Narben  —  Pachymeningitis 
cervicalis  —  Lues,  Tuberkulose);  4.  der  Erkrankungen  der  periphe- 
rischen motorischen  Nerven  (traumatische  Schädigungen,  toxische 
und  infektiöse  Läsionen  —  Alkohol,  Blei,  Arsen ;  Neuritis  und  Polyneuritis 
rheumatica,  diphtherische  Lähmung  usw.;  neurotische  Muskelatrophie). 
Der  exakt  erbrachte  Nachweis  kompletter  oder  partieller  EaR  kann 
direkt  als  Beweis  für  das  Bestehen  einer  schweren  organischen  Störung 
in  den  peripherischen  motorischen  Zentren  oder  Nervenfasern 
betrachtet  werden. 

Die  myotonische  Reaktion. 

Die  myotonische  Reaktion  (MyR)  ~  vorkommend  bei  der 
Hyotonia  congenita  (Thomsen)  und  den  myo tonischen  Zuständen 
mancher  Muskeldystrophien  —  ist  ausgezeichnet  durch  die  besonders 
bei  faradischer  Reizung  hervortretende  lange  Nachdauer  der  Muskel- 
kontraktion mit  langsamem  Abklingen  derselben  nach  der  Unterbrechung 
des  Stromes.  Diese  nachdauernden  Kontraktionen  sind  am  deutlichsten 
bei  direkter  Muskelreizung  mit  starkem,  faradischem  Strom,  können  aber 
auch  indirekt  faradisch  ausgelöst  werden.    Die  direkte  faradische  Erreg- 
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barkeit  ist  gesteigert.  Kontinuierliche  faradische  Reizung  erzeugt  mit- 
unter ein  Wogen  in  den  Muskeln.  Bei  Reizung  mit  dem  galvanischei 
Strom  vom  Nerven  aus  ist  die  Erregbarkeit  meist  etwas  herabgesetzt, 
sie  äußert  sich  in  prompten  Zuckungen  ohne  Nachdauer.  Die  galvanische 
Reizung  der  Muskeln  dagegen  zeigt  erhöhte  Erregbarkeit  derselben, 
die  Anodenwirkung  überwiegt,  die  Zuckungen  sind  träge,  mit  deut- 
licher Nachdauer.  Dauernde  Einwirkung  starker  galvanisdier 
Ströme  kann  ein  rhythmisches  Wogen  der  Muskeln,  von  der  Kathode 
nach  der  Anode  fortschreitend  zur  Erscheinung  bringen.  EinzeUndnk- 
tionsschläge  und  Funkenentladungen  statischer  Elektrizität  rufen  kone 
Zuckungen  ohne  Nachdauer  hervor. 

Als  neorotonisehe  Reaktion  sind  ähnliche  nachdauernde  Maskei- 
kontraktionen bei  faradischer  sowie  bei  galvanischer  Reizung,  früh- 
zeitiges Auftreten  der  AnöZ  und  des  KaSTe  und  Neigung  zum  AnöTe^ 
alles  aber  nur  bei  indirekter  Reizung  vom  Nerven  aus  beschriebe! 
worden. 

Als  Erregugsreaktion  bezeichnet  man  eine  Steigerung  der  elektrischn 
Erregbarkeit  unter  dem  Einfluß  der  elektrischen  Reizungen,  die  sich  darin  infieit, 
daß  Stromstärken,  die  anfangs  nur  wenig  oder  gar  nicht  wirksam  waren,  bei  wieder- 
holter Reizung  immer  stärkere  Kontraktionen  hervormfeni  bei  faradischen  VM 
bei  galvanischen  Strömen.  Diese  Erscheinung  ist  u.  a.  bei  Tetanie  beobachtet  wordei 

Die  myasthenische  Reaktion. 

Die  myasthenische  Reaktion  —  MyaR  —  zeichnet  sich  itoA 
die  Erscheinungen  vorzeitiger  Erschöpfbarkeit  der  Muskeln  bd 
direkter  und  indirekter  Reizung  mit  faradischen  tetanisierendei 
Strömen  aus.  Sie  gilt  als  Kennzeichen  der  sog.  Myasthenia  gravis 
pseudoparalytica(JoLLY).  Läßt  man  kurzdauernde  faradische  StröiM 
in  kurzdauernden  Intervallen  nacheinander  einwirken,  so  werden  die 
Kontraktionen  mit  jeder  Reizung  immer  schwächer,  erlöschen  schlieB- 
lich  ganz  und  erst  nach  einer  Erholungspause  zeigt  der  Muskel  wieder 
die  normale  Erregbarkeit.  Unter  längerdauernder  Einwirkung  ein« 
faradischen  Stromes  (bis  zu  1  Minute)  nimmt  die  Kontraktion  gleich- 
mäßig allmählich  bis  zum  völligen  Verschwinden  ab.  Auch  hiemach 
wird  durch  kurze  Erholungszeit  (sogar  von  wenigen  Sekunden)  die  normale 
Erregbarkeit  wieder  erreicht.  Die  galvanische  Erregbarkeit  ist  nicht 
verändert. 


Die  Untersuchung  der  Sensibilität 

Vorbemerkungen:    Unter  Sensibilität  oder  Empfindungs- 
vermögen versteht  man  die  Fähigkeit  der  Großhirnrinde,  auf  Reize, 
die  ihr  vermittels  der  zentripetal  leitenden  Bahnen  zugeleitet  werden, 
mit  einem  Erregungsvorgang  zu  reagieren,  dem  ein  psychischer  Vorgang 
parallel  geht.    Im  engeren  Sinne  werden  dem  Gebiet  der  Sensibilität  die 
durch  Vermittelung  der  peripherischen  sensiblen  Nerven  und  zugehöriger 
zentripetal  leitender  Zentren  und  Bahnen  dem  Gehirn  zugeleiteten  Emp- 
findungen zugerechnet  im  Gegensatz  zu  den  durch  die  Funktion  der 
Sinnesorgane,  des  Auges,  des  Ohres,  der  Geruchs-  und  der  Geschmacks- 
organe vermittelten  Sinnesempfindungen.    Für  die  diagnostische  Unter- 
suchung der  Sensibilität  haben  aber  nur  solche  Empfindungen  Bedeutung, 
die  vom  Bewußtsein  wahrgenommen  werden,  über  die  der  Ejunke  daher 
Aufschluß  zu  geben  vermag. 
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Die  Verwertbarkeit  der  Prüfung  der  Sensibilität  wird  in  hohem 
Maße  dadurch  eingeschränkt,  daß  sie  von  dem  psychischen  Ver- 
halten der  Kranken  abhängt.  Man  ist  darauf  angewiesen,  das  Emp- 
findungsvermögen nach  Angaben,  eventuell  auch  nach  Ausdrucks- 
bewegungen zu  beurteilen.  Der  Kranke  kann  leicht  nach  Willkür 
die  Untersuchung  erschweren  oder  verwirren.  Er  kann  aber  auch  beim 
besten  Willen  nur  über  jene  Empfindungen  Auskunft  geben,  die  von  ihm 
bewußt  wahrgenommen  werden,  wobei  die  Aufmerksamkeit,  die 
Klarheit  des  Bewußtseins,  der  Reichtum  des  Vorstellungslebens, 
der  hemmende  und  fördernde  Einfluß  der  Gemütsbewegungen  von 
Einfluß  sind. 

Versagt  die  Prüfung  der  Sensibilität  wegen  psychischer  Störung, 
Bewußtseinseinschränkung  oder  wegen  motorischer  Ausfallserschei- 
nungen (Aphasie  und  Apraxie,  universelle  Lähmungen),  so  bleibt  noch 
ein  Mittel  zur  Prüfung  der  zentripetalen  Leitungsfähigkeit  in 
der  Untersuchung  der  reflektorischen  Vorgänge. 

Der  wesentliche  Einfluß  der  psychischen  Vorgänge  bei  der  Sensibilitätsprüfung 
steht  einer  exakten  Messung  des  Empfindungsvermögens  im  Wege.  Alle  noch  so 
fein  konstruierten  Apparate  zur  Messung  der  Sensibilität  (Ästhesiometer)  sind  nur 
«eignet,  annähernd  richtige  Yergleichswerte  zu  geben.  Aus  gleichen  Gründen  ist 
bisher  ein  rein  objektiver  Nachweis  von  Empfindungsstörungen  kaum  möglich 
gewesen.  Veraguth  hat  die  Erscheinung  des  „psychogalvanischen  Reflex - 
ph&nomens''  zum  objektiven  Nachweis  von  Sensibilitätsstörungen  benützt.  Schaltet 
man  den  menschlichen  Körper  in  einen  galvanischen  Strom  ein,  so  zeigt  ein  diesem 
angeschlossenes  Galvanometer  unter  dem  Einfluß  schmerzhafter  Reize  auf  den  Körper 
Stromschwankungen  an,  die  der  willkürlichen  Beeinflussung  der  Versuchsperson  ent- 
sogen  sind  und  „dem  Affektbetrag  entsprechen,  der  sich  in  der  Psyche  der  Versuchs- 
person an  den  Reiz  heftet''.  Auch  hier  kann  nur  die  psychische  Reaktion  auf  den 
Keiz  festgelegt  werden.  Einen  ähnlichen  Indikator  für  die  Schmerzreaktion  gibt  die 
sympathische  Erweiterung  der  Pupille  bei  Reizung  an  der  Wange  und  in  der 
Schaltergegend. 

Bei  der  Untersuchung  sind  folgende  auch  für  die  Topographie 
im  Nervensystem  bedeutungsvolle  Qualitäten  von  Empfindungen  zu 
unterscheiden: 

1.  Die  Berührnngsempfindung.  Für  die  Aufnahme  der  leisen  Berührungsreize 
^bt  es  in  der  Haut  bestimmte  Aufnahmestätten  (Druckpunkte,  gefunden  durch  die 
Reizung  mit  Reizhaaren,  v.  Frey).  Namentlich  die  Haare  der  Haut  vermitteln  mit 
Hilfe  außerordentlich  reich  ausgestatteter  Nervenfasergeflechte  die  Übertragung  leiser 
Berührungen  auf  die  sensiblen  Nerven.  Die  zentripetale  Leitung  im  Rückenmark 
kann  nach  Passieren  der  hinteren  Wurzeln  und  der  Spinalganglien  auf  allen 
sensiblen  Bahnen  geschehen,  vorzugsweise  wird  sie  in  den  Hintersträngen  geleitet, 
von  den  Hinterstrangkernen  durch  die  Schleifenkreuzung  mit  der  Haupt 
schleifenbahn  zum  Sehhügel,  von  da  durch  die  innere  Kapsel  zur  Großhirn- 
rinde. 

2.  Die  Schmerzempfindung.  Auch  für  diese  bestehen  in  der  Haut  besondere 
Aulnahmestätten:  sog.  Schmerzpunkte.  Die  Leitung» bahn  erfährt  alsbald  nach  ihrem 
Eintritt  der  Schmerzfasern  eine  zentrale  Unterbrechung  in  den  grauen  Hinter- 
säulen, tritt  hier  auf  die  gekreuzte  Seite  über  und  wird  weiter  kranialwärts  im 
Vorderseitenstrang  dann  durch  die  Olivenzwischenschicht  der  Schleifenbahn 
^em  Sehhügel  zugeführt  und  gelangt  von  da  im  hinteren  Schenkel  der  inneren  Kapsel 
mit  den  übrigen  zentripetalleitenden  Systemen  zur  Großhirnrinde. 

3  Wärmeemplindung  und  SLälteempfindung.  Ihre  Aufnahmestätten  sind  in 
der  Haut  an  besondere  Wärme-  und  Kältepunkte  gebunden  (Goldscheider).  Ihre 
Bahnen  gehen  sofort  nach  der  Passage  der  Spinalganglien  und  der  hinteren  Wurzeln 
in  die  graue  Substanz  der  Hintersäulen  des  Rückemnarks  und  überschreiten 
hier  die  Medianlinie  auf  ihrem  durch  Ganglienzellen  unterbrochenen  Weg  nach  dem 
Seitenstrang  (Gowers).  Im  weiteren  Verlauf  gehen  sie  zusammen  mit  der  Schmerz- 
bahn, sind  von  diesen  aber  bis  in  die  Brückenregion  zu  trennen. 
»  %«««  4  Die  Empfindungen  der  tiefen  Teile,  der  Muskeln,  Bänder,  Faszien,  Gelenke, 
des  Periosts  und  der  Knochen  werden  durch  tiefen  Druck,  Zerrungen  und  Bewegungen 
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in  den  sensiblen  Endapparaten  dieser  Organe  (in  den  Moskelspindeln,  den  NerveB- 
endkörperchen  der  Gelenkflächen  usw.)  aufgenommen  und  vorzugsweise  nach  Dorehtriit 
durch  die  Spinalganglien  und  die  hinteren  Wurzeln  in  den  Hinterstr&ngen  todn 
Hinterstrangkernen  und  von  da  mit  der  Hauptschleifenbahn  dort  gekreuit 
über  den  Sehhügel  kortikal wärts  geleitet. 

Eine  weitere  Bahn  steht  der  Leitung  dieser  Sinneseindrücke  in  den  Verbmdoiini 
der  Hintcrwurzelfasern  mit  den  CLARKEschen  Säulen  des  RückenmarlRS,  den 
Kleinhirnstrangbahnen  zum  Kleinhirn,  von  dadurch  die  Kreuzung  in  da 
Bindearmen  zum  roten  Kern,  zum  Sehhügel,  innerer  Kapsel,  Großhirn- 
rinde offen. 

Die  Empfindungen  seitens  der  inneren  Organe  sind  unter  normalen  Verkilt- 
nissen  nur  wenig  ausgebildet,  doch  kann  man  sich  bei  der  Palpation  der  Mili,  der 
Niere,  der  Leber  usw.  davon  überzeugen,  daß  intensive  Reize  auch  hier  wahrgenommen 
werden.  Bei  krankhaften  Veränderungen  treten  sehr  intensive  schmerzhafte  Emp- 
findungen seitens  der  Pleura  costalis  und  diaphragmatica,  des  Herzens,  des  Magen- 
darmschlauches, der  Nieren  usw.  auf,  die  auf  dem  Umweg  über  die  sympathischen 
Geflechte  durch  Vermittchmg  der  Rami  communicantes  zu  den  hinteren 
Wurzeln,  den  Spinalganglien  und  den  zentripetalen  Leitungsbahnen  des 
Rückenmarkes  usw.  geführt  werden  (L.  R.  MtJLLER). 

Von  diesen  primären  P^mpfindungsqualitäten  sind  die  kombiniertoi  Wak^ 
nehmungen  zu  unterscheiden,  die  eine  assoziative  Tätigkeit  innerhalb  der  Groß- 
hirnrinde, eine  Verwertung  der  Erfahrung  zur  Voraussetzung  haben:  die  Orientie- 
rung im  Räume  vermöge  der  Muskelempfindungen,  der  Ortssinn,  das  Lokali- 
sationsvermögen,  der  eigentliche  Tastsinn,  das  stereognostische  Erkennen 
von  Gegenständen ;  —  Fähigkeiten,  die  allerdings  ein  intaktes  Funktionieren  der  Ter- 
schicdenen  Empfindungsquaiitäten  erfordern,  die  aber  doch  vor  allem  mit  erworbenen 
Erinnerungsbildern  arbeiten. 

Die  Intensität  der  Empfindung  ist  nicht  so  sehr  von  der 
Intensität  des  Reizes  als  von  der  Größe  der  Reizschwankungen 
abhängig.  Femer  kommt  es  auf  die  zeitliche  und  örtliche  Aas* 
dehnung  der  Reizwirkung  an.  Häufig  und  rasch  nacheinander  wieder- 
holte Hautreize  lösen  auch  bei  abgeschwächter  Sensibilität  eher  mt 
Empfindung  aus  als  einfache,  sie  summieren  sich.  Reize,  die  ndi 
auf  eine  größere  Hautpartie  erstrecken,  wie  Streichen,  sind  wirk- 
samer als  scharf  umschriebene  Reize  (zeitliche  und  örtliche  Sum- 
mation  der  Reize!).  Zu  beachten  ist  die  zwischen  der  Applikation 
des  Reizes  und  dem  Auftreten  der  Empfindung  bzw.  Äußerung  der- 
selben verstreichende  Zeit.  Der  Ablauf  der  Reaktion  kann  durch  Ver- 
änderungen im  Nervensystem  beschleunigt  oder  verlangsamt  sein. 

Die  Steigerung  der  Empfindlichkeit  nennen  wir  Hy perästhesie, 
die  Aufhebung  Anästhesie,  die  Abschwächung  Hypästhesie. 
Ferner  stellen  \nr  möglichst  genau  die  örtliche  Ausdehnung  einer 
Empfindungsstörung  fest  und  unterscheiden  danach  zirkumskripte 
Anästhesien  von  diffusen,  nennen  die  halbseitige  Störung  Hemi- 
anästhesie,  die  doppelseitige  Paraanästliesie.  Oft  gibt  die  Abgren- 
zungsform einer  sensiblen  Störung  Anhalt  für  ihre  Lokalisation  im 
Nervensystem.  Daraus  gehen  dann  die  Ausdrücke  zerebrale,  spi- 
nale, neurotische,  segmentäre,  radikuläre  Anästhesie  hervor. 
Wichtig  ist  die  Unterscheidung,  ob  es  sich  um  eine  komplette,  alle 
Empfindungsqualitäten  betreffende  oder  um  eine  partielle  nur 
in  bestimmten  Qualitäten  sich  geltend  machende  Anästhesie  handelt 
In  letzterem  Falle  spricht  man  auch  von  dissoziierten  Empfin- 
dungsstörungen. Unter  den  dissoziierten  Empfindungsstörungen  hat 
die  klinische  Erfahrung  besonders  zwei  Haupttypen  unterscheiden  ge- 
lehrt, die  den  verschiedenen  Leitungssystemen  im  Rückenmark  ent- 
sprechen: 1.  den  Hinterhorntypus  (Syringomyelie,  Hämatomyeüe): 
Ausfall  der  Schmerz-,  der  Wärme-  und  Kälteempfindung  bei 
erhaltener  Berührungsempfindung  und  Tiefensensibilität;    2.  den  Hin- 
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terstrangtypus  (kombinierte  Strangerkrankung,  Tabes,  zerebrale  An- 
ästhesie): Ausfall  der  Tiefensensibilität,  eventuell  auch  der  Be- 
rührungsempfindung  bei  erhaltener  Schmerz-,  Wärme-  und  Kälte- 
empfindung (v.  Strümpell). 

Hinsichtlich  der  Ausbreitung  der  Empfindungsstörungen  bei  den 
Erkrankungen  der  einzelnen  Abschnitte  des  zentriden  Nervensystems 
und  der  peripherischen  Nerven  vergleiche  die  Ausführungen  im  spe- 
siellen  Teil 

Nachweis  der  sensiblen  Ausfallserscheinungen. 

A.  OberDSchensensibilität. 

1.   Berührungsempfindung. 

Ausfall  der  Berührungsempfindung  wird  als  Anästhesie  im 
engeren  Sinne  bezeichnet. 

Bei  allen  Sensibilitätsprüfungen  ist  es  zweckmäßig,  die  Augen- 
kontrolle  des  Kranken  dadurch  auszuschließen,  daß  man  ihn  die 
Augen  schließen  läßt  oder  sie  mit  einem  leichten  Tuch  bedeckt.  Es  soll 
dadurch  vermieden  werden,  daß  der  Kranke  durch  die  optischen  Ein- 
drücke abgelenkt  oder  suggestiv  beeinflußt  wird. 

Man  prüft  die  Berührungsempfindung,  indem  man  nacheinander 
die  verschiedenen  Körperstellen  mit  der  Fingerspitze  oder  einem  Pinsel 
leise  berührt  und  die  Empfindung  vom  Kranken  mit  einem  „jetzt" 
oder  „ja''  ansagen  läßt.  Eine  brauchbare  Methode  ist  auch  die,  daß  man 
Vom  Kranken  die  einzelnen  Berührungen  laut  mitzählen  läßt.  Jeder 
tiefere  Druck  muß  vermieden  werden,  da  es  sich  beim  Drucksinn  um 
eine  Empfindung  seitens  der  tieferen  Teile  handelt.  Man  soll  die  Be- 
r&hrungen  nicht  in  einem  bestimmten  Rhythmus  sich  folgen  lassen, 
der  alsbald  in  den  Antworten  des  Kranken  gedankenlos  aufgenommen 
und  fortgesetzt  würde  und  soll  bald  diese,  bald  jene  Körperstelle  be- 
rühren, um  die  Konzentration  der  Aufmerksamkeit  auf  bestimmte 
Körperteile  nicht  zu  fördern. 

Widersprechende  Angaben  müssen  nicht  immer  den  Verdacht  auf  Simulation 
oder  psychogene  Störung  erwecken.  Gibt  man  z.  B.  einem  Kranken  auf,  mit  se- 
sehlossenen  Augen  jede  Berührung,  die  er  fühlt,  mit  „Ja"'  und  jede  Berührung,  die 
er  nicht  fühlt,  mit  ,  Nein'*  anzusagen  und  bekommt  dann  wirklich  ohne  weiteres  Be- 
tragen auf  leise  Berührungen  bald  zustimmende  bald  verneinende  Antwort,  so  liegt 
auf  der  Hand,  daß  dies  nicht  den  tatsächlichen  Verhältnissen  entsprechen  kann.  Denn 
eine  Berührung,  die  nicht  empfunden  wird,  kann  auch  überhaupt  nicht  angesagt 
werden.  Solche  verkehrte  Antworten  lassen  sich  aber  manchmal  dadurch  erklären, 
daß  die  Kranken  in  einem  Irrtum  befangen  sind,  sie  können  nicht  scharf  genug 
zwischen  deut.ichen,  undeutlichen  oder  abgeschwächten  Empfindungen  und  Emp- 
findnngsausfall  unterscheiden.  Darum  soll  man  bei  der  Prüfung  ohne  jede  Voreinge- 
nommenheit vorgehen.  Die  Konstanz  der  Störung  und  die  Schärfe  der  Abgrenzung 
wird  schon  mit  hinreichender  Sicherheit  ein  Urteil  darüber  ermöglichen,  ob  die  An- 
gaben des  Kranken  zuverlässig  und  verwertbar  sind. 

Hat  man  bei  der  ersten  orientierenden  Prüfung  einen  an-  oder 
hypästhetischen  Bezirk  entdeckt,  so  gilt  es,  diesen  schärfer  abzugrenzen. 
Bei  Empfindungsstörungen,  die  durch  organische  Läsionen  des  Nerven- 
systems bedingt  sind,  wird  man  meist  eine  deutliche  und  konstante 
Grenze  des  anästhetischen  Bezirks  auffinden  können,  die  man  am 
besten  durch  Aufzeichnung  mit  dem  Dermatographen  auf  die  Haut 
entsprechend  den  abgesuchten  Linien  aufzeichnet,  nach  den  Knochen- 
punkten oder  anderen  fixen  Orientierungspunkten  des  menschlichen 
Körpers  bestimmt  und  in  ein  Schema  tiberträgt. 
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Die  Prüfung  der  Berührungsempfindung  setzt  eine  gewisse  Auf- 
nahmefähigkeit der  Kranken  voraus,  bei  sehr  einfältigen  Personen  nid 
bei  Kindern  kann  sie  auf  große  Schwierigkeiten  stoßen.  Man  bekommt 
dann  zuweilen  noch  allgemeine  Anhaltspunkte,  wenn  man  sich  die 
berührten  Körperstellen  bezeichnen  läßt,  eine  Methode,  die  auch  sonst 
anwendbar  ist  und  zugleich  über  das  Lokalisationsvermögen  (s.  dieses) 
Aufschluß  gibt. 

Die  Berührungsempfindung  ist  unter  normalen  Verhältnissen  aoeh 
für  recht  leichte  Reize  am  ganzen  Körper  nachweisbar,  abgesehen  tod 
stark  schwielig  verdickten  Epidermisstellen  an  den  Fußsohlen,  an  großen 
Narben.  Vorübergehend  kann  sie  durch  den  Einfluß  intensiver  Eilte- 
wirkung  (Eisbeutel!)  hochgradig  abgeschwächt  oder  aufgehoben  werden. 

2.  Schinerzempfindnng. 

Ausfall  der  Schmerzempfindung  wird  Analgesie  genannt 
Die  Schmerzempfindung  ist  auch  bei  kleinen  Kindern  und  bei  be- 
nommenen Kranken  leichter  zu  prüfen,  da  man  bei  der  Prüfung  mit 
schmerzhaften  Nadelstichen  nicht  nur  die  Angaben,  sondern  auch  die 
Reaktions-  und  Abwehrbewegungen  zur  Beurteilung  mit  ver- 
werten kann.  Die  Schmerzempfindung  der  Haut  prüft  man  meist  mit 
Nadelstichen,  bei  Analgesie  werden  diese  nur  als  Berührungen  emp- 
funden. Zweckmäßig  ist  es,  sich  angeben  zu  lassen,  ob  der  Kranke 
zwischen  Schmerzempfindung  (Nadelstich  — •  „spitz")  und  Be- 
rührung (Fingerkuppe,  Nadelkopf  —  „stumpf")  zu  unterscheiden 
vermag.  Auch  den  quantitativen  Verhältnissen,  der  Lebhaftigkeit  der 
Schmerzempfindung,  ist  Aufmerksamkeit  zu  schenken.  Dabei  muB 
man  berücksichtigen,  daß  die  Schmerzempfindung  auch  bei  Gesunden 
eine  sehr  verschiedene  sein  kann  und  daß  die  Empfindlichkeit  der  ver- 
schiedenen Körperstellcn  gegen  Schmerzreize  nicht  gleich  groß  ist:  Stim- 
haut  und  Fingerkuppen  sind  besonders  empfindlich,  wenig  empfindlich 
ist  die  Haut  des  Gesäßes  und  des  Rückens.  Auch  das  Kneifen  einer 
aufgehobenen  Hautfalte  kann  über  die  Schmerzempfindlichkeit  Auf- 
schluß geben,  desgleichen  die  faradische  Prüfung  (s.  unten). 

Bei  Verdacht  auf  Aggravation,  die  besonders  häufig  bei  der  Prüfung  der 
Schmerzempfindung  hervortritt,  wird  man  die  Wirkung  von  Nadelstichen  bei  ab- 
gelenkter Aufmerksamkeit  beobachten,  z.  B.  bei  Bewegungs versuchen.  Fehlt 
m  einem  Körperbezirk  größerer  Ausdehnung  oder  an  besonders  wichtiger  Stelle 
(Fingerspitzen  bei  spinaler  Gliosel)  die  Schmerzempfindung  ganz  und  danemd,  so 
wird  man  selten  Narben  und  Entzündungserscheinungen  vermissen,  die 
Zeugnis  davon  abgeben,  daß  der  Kranke  auch  im  alltäglichen  Leben  die  schützende 
Fürsorge  der  Schmerzempfindung  an  diesen  Stellen  entbehrt.  Tiefgehende  Nadel- 
stiche sollen,  wenn  man  sie  überhaupt  für  nötig  hält,  nur  mit  sterilen  Instrumenten 
und  an  gereinigten  Hautstellen  versucht  werden. 

B.  Wärme-  und  Kalteenipfindnng, 

Ausfall  des  Unterscheidungsvermogcns  für  Temperaturunterschiede 
nennt  man  Thermanästhesie.  Man  tut  gut,  die  Wärmeempfindung 
und  die  Kälteempfindung  getrennt  zu  untersuchen,  da  die  Abgrenzung 
bei  Ausfallserscheinungen  für  beide  nicht  immer  übereinstimmt,  auch 
eine  der  beiden  Qualitäten  isoliert  gestört  sein  kann.  Meist  führt  man 
die  Prüfung  so  aus,  daß  man  die  jkaut  mit  Reagenzgläschen  berührt, 
die  mit  Eiswasser  bzw.  heißem  Wasser  gefüllt  sind,  und  sich  angeben 
läßt,  ob  die  Berührung  als  warm  oder  kalt  empfunden  wird.  Schmerz- 
hafte Wirkung  soll  dabei  vermieden   werden.     Gegebenenfalls  kann  es 
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X  weck  dienlich  sein,  die  Temperaturgrade  festzustellen,  die  eben  noch 
als  warm  bzw.  als  kalt  empfunden  werden  können,  um  die  Indiffe- 
renzbreite  der  Temperaturempfindung  aufzufinden.  Zuweilen 
kommt  es  vor,  daß  Kältereize  als  warm,  Wärmereize  als  kalt  emp- 
funden werden,  ja  daß  auch  Schmerzreize  eine  Wärmeempfindung  aus- 
lösen (Perverse   oder  paradoxe  Temperaturempfindung I). 

B.  Tiefensensibilität. 

Störungen  im  Bereich  der  Tiefensensibilität  werden  unter  der  Be- 
zeichnung Bathyanästhesie  zusammengefaßt.  Ihr  Nachweis  ist  für 
die  Diagnose  vieler  nervöser  Störungen,  für  die  Analyse  der  ataktischen 
Bewegungsstörungen,  der  Veränderungen  der  Muskelspannung  usw. 
außerordentlich  wichtig.  Die  Empfindungen,  die  durch  die  Sensibilität 
der  tiefen  Teile,  der  Faszien,  Bänder,  Gelenkflächen,  der  Knochen,  des 
Periosts  und  der  Muskeln  vermittelt  werden,  kommen  unter  normalen 
Verhältnissen  selten  zum  Bewußtsein  und  ein  großer  Teil  der  von  diesen 
Organen  ausgehenden,  zentripetal  geleiteten  Erregungen  findet  nur 
reflektorische  Verwertung. 

Für  die  praktische  Diagnostik  eignen  sich  die  Prüfung  des  Druck- 
sinnes, der  Lage-  und  Bewegungsempfindung  und  des  Kraftsinnes  oder 
des  Muskelkontraktionsgefühls. 

Der  Dmeksinn  äußert  sich  darin,  daß  jede  Druckwirkung  auf  die 
tiefen  Teile,  die  Muskeln,  das  Periost,  die  Faszien  wahrgenommen 
werden  kann.  Es  gibt  Fälle,  in  denen  bei  aufgehobener  Berührungs- 
empfindung  der  Drucksinn  intakt  bleibt,  und  solche,  bei  denen  die 
Berührungsempfindung  zwar  intakt,  der  Drucksinn  aber  aufgehoben  ist. 
Man  prüft  den  Drucksinn,  indem  man  die  Fingerkuppe  auf  die  Haut 
aufsetzt  und  dann  in  bestimmten  Intervallen  einen  mehr  oder  weniger 
starken  Druck  in  die  Tiefe  plötzlich  ausübt.  Die  einzelnen  Druckschwan- 
kungen läßt  man  vom  Kranken  durch  ein  „jetzt''  oder  durch  lautes 
Zählen  angeben.  Man  kann  auch  kleine  Gewichte  auf  die  Haut  auf- 
setzen und  angeben  lassen,  ob  und  wie  ihre  Schwerewirkung  geschätzt 
werden  kann.  Langsam  ansteigender  Druck  kann  auch  beim  Gesunden 
eingeschlichen  werden,  ohne  daß  eine  Druckempfindung  ausgelöst  wird. 
In  diesem  Falle  kann  ein  plötzliches  Nachlassen  des  Druckes  eine  Emp- 
findung auslösen  (Öffnungswirkung). 

Die  Lageempfindung  prüft  man,  indem  man  den  Extremitäten 
im  ganzen  oder  in  einzelnen  Teilen  bei  geschlossenen  Augen  eine  un- 
gewöhnliche Lage  erteilt  und  sich  diese  vom  Kranken  beschreiben  läßt. 
Dabei  ist  zu  beachten,  inwieweit  die  Lage  der  Glieder  durch  Oberflächen- 
empfindung kontrolliert  werden  kann.  Exaktere  Resultate  gibt  die 
Prüfung  der  Bewegungsempfindung  (Kinästhesie).  Man  führt  mit 
den  Gliedern  nacheinander  in  allen  Gelenken  passive  Bewegungen 
geringen  Umfanges  aus  und  sucht  zu  erfahren,  ob  diese  vom  Kranken 
überhaupt  und  auch  nach  der  Richtung  zutreffend  (höher!  tiefer! 
nach  rechts!  links!)  angegeben  werden  können.  Das  Empfindungs- 
vermögen für  passive  Bewegungen  ist  beim  Gesunden  außerordentlich 
scharf,  und  man  kann  eine  Bewegung  kaum  so  geringfügig  ausführen,^ 
daß  sie  nicht  vom  Gesunden  prompt  und  richtig  angegeben  würde. 
Unsicherheit  und  Fehler  in  den  Angaben  lassen  mit  Sicherheit  auf 
Ausfallserscheinungen  der  Tiefensensibilität  schließen. 

Den  Kraftsinn  kann  man  dadurch  prüfen,  daß  man  den  Kranken 
Gewichte,  eventuell  in  einer  um  die  Extremität  gelegten  Schlinge  heben 
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und  abschätzen  läßt.  Natürlich  spielt  dabei  auch  der  motorische  Faktor, 
die  Beurteilung  der  Kontraktionsimpulse  eine  bedeutsame  Rolle.  Dem 
rein  sensiblen  Element  der  Muskeln  trägt  mehr  Rechnung  die  Präfung 
des  Muskelkoutraktionsgefühls  nach  Curschmann  jun.,  bei  der  man 
bestimmt,  welcher  Stromstärke  es  bei  der  galvanischen  Reizung  des 
Muskels  bedarf,  um  mit  der  KaSZ  beim  Kranken  die  Empfindung  der 
Muskelzuckung  hervorzurufen.  Es  hat  sich  gezeigt,  daß  der  Schwellen- 
wert hierbei  unter  normalen  Verhältnissen  mit  der  für  die  Auslösung 
der  Minimalzuckung  nötigen  Stromstärke  zusammenfällt,  während  bri 
Sensibilitätsstörungen  viel  stärkere  Ströme  notwendig  werden,  das 
Muskelkontraktionsgefühl  auch  ganz  fehlen  kann. 

Vorwiegend  wird  auch  das  Vibratfonsgefühl  —  Fall  äs  the  sie  —  durch  die 
Sensibilität  der  tiefen  Teile,  besonders  der  Knochen  vermittelt,  das  man  durch  Auf- 
setzen einer  schwingenden  Stimmgabel  prüft  (P^gger). 

C.  Die  assoziierten  Wahrnehmungen. 

Hierher  rechnen  wir  komplizierte  Funktionen  der  Sensibilität,  bei 
denen  es  sich  um  das  Zusammenwirken  verschiedener  von  der  Ober- 
fläche und  den  tiefen  Teilen  ausgehender  Empfindungen  handelt,  die 
fast  gleichzeitig  aufgenommen  und  in  der  Großhirnrinde  assoziativ 
verknüpft  und  zu  einem  Urteil  verwertet  werden.  Hierbei  macht 
sich  noch  der  Einfluß  der  Erfahrung,  der  Erinnerungsbilder  und  der 
Übung  geltend.  Lokalisationsvermögen,  Ortssinn  und  Tastsinn 
beruhen  auf  solchen  assoziierten  Wahrnehmungen. 

Die  Lokalisation  bestimmter  Empfindungen  ist  auch  ohne  die 
Mithilfe  des  Gesichtssinnes  möglich.  Bei  Berührungen,  Schmerzreizen, 
Druck  oder  passiven  Bewegungen  vermag  der  Kranke  ungefähr  den 
Ort  der  Reizung  anzugeben.  Es  werden  verschieden  große  Lokali- 
sationsfehler  gemacht,  die  von  der  Intensität  der  Heize,  von  der 
Ermüdung,  der  Örtlichkeit  der  Reizung,  der  Leistungsfähigkeit  in  den 
einzelnen  Empfindungsqualitäten  abhängig  sind.  Die  Möglichkeit,  eine 
Empfindung  zu  lokalisieren,  ist  z.  T.  durch  die  sog.  Lokalzeichen 
gegeben,  die  je  nach  der  Beschaffenheit  der  Haut,  der  Struktur  der  Nerven- 
endigungen und  Bahnen  für  die  betreffende  Körperstelle  der  Empfindung 
eine  bestimmte  Färbung  geben.  An  den  Fingern  und  Zehen  kann  der 
Ort  einer  Berührung  erst  dann  richtig  bestimmt  werden,  wenn  durch 
Bewegungen  und  die  damit  ausgelösten  Bewegungsempfindungen 
eine  größere  Fülle  von  Vorstellungskomplexen  mit  dem  einfachen  Haut- 
reiz in  Verbindung  gebracht  werden  kann.  Ein  Versagen  des  Lokali- 
sationsvermögens  kann  sowohl  in  einer  Störung  der  Oberflächen- 
sensibilität, wie  in  einem  Ausfall  der  Tiefensensibilität,  in  einer 
Motilitätsstörung  und  endlich  auch  in  einer  Störung  der  rein  as- 
soziativen kortikalen  Leistungen  seinen  Grund  haben.  Die 
Ortsbestimmung  ist  an  der  Oberfläche  des  Körpers  durchweg  besser 
möglich  als  in  der  Tiefe  und  ganz  mangelhaft  an  den  inneren  Organen. 
Die  Bedeutung  der  Erfahrung  zeigt  sich  darin,  daß  die  Fähigkeit  zu 
einigermaßen  genauer  Lokalisation  an  die  Haltung  der  Glieder  ge- 
gebunden ist,  die  sie  im  alltäglichen  Gebrauch  einnehmen.  Ist  die  Hal- 
tung der  Glieder  eine  außergowöhnliche,  so  kann  die  Lokalisation  ganz 
versagen  und  vorkehrte  Ergebnisse  bringen,  wie  beim  bekannten  Ver- 
such des  Aristoteles:  eine  kleine  Kugel,  die  zwischen  die  Fingerbeeren 
vom  3.  und  4.  Finger  gelegt  wird,  wird  als  verdoppelt  empfunden,  wenn 
man  sie  zwischen  die  überkreuzten  Endphalangen  dieser  Finger  legt, 
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8p  daß  sie  nun  zwischen  die  Radialseite  des  Mittelfingers  und  die  Ulnar- 
aeite  des  Ringfingers  zu  liegen  kommt. 

Der  Einfluß  der  Erfahrung  läßt  uns  auch  die  Gesetzmäßigkeit  der  exzen- 
trischen Projektion  bei  Läsionen  der  peripherischen  Nerven  verstehen  (z.  B.  nach 
Amputationen):  trifft  ein  Reiz  nicht  die  Nervenendigungen»  sondern  den  Nervenstamm 
oder  die  sensiblen  Bahnen  in  ihrem  zentralen  Verlauf,  so  werden  die  dadurch  aus- 
gelösten Empfindungen  nicht  an  die  Stelle  des  Reizes,  sondern  in  den  Bereich  der 
£nd Verzweigungen  des  betreffenden  Nerven  verlegt. 

Zur  Prüfung  des  Lokalisationsvermögens  berührt  man  be- 
stimmte Stellen  der  Körperoberfläche  mit  dem  Finger  oder  der  Nadel- 
spitze und  läßt  sich  vom  Kranken  die  berührte  Stelle  anzeigen  oder 
beschreiben.  Der  Abstand  der  Bertihrungsstelle  von  der  vom  Kranken 
bezeichneten  Stelle  gibt  ein  Maß  für  die  Größe  der  Lokalisationsfehler. 
Man  kann  auch  die  Prüfung  mit  dem  Tasterzirkel  (Weber)  heran- 
ziehen, indem  man  feststellt,  bis  zu  welchem  Abstand  an  verschiedenen 
Körperstellen  die  beiden  Zirkelspitzen  unterschieden  werden.  Ferner 
läßt  sich  über  den  Ortssinn  ein  Urteil  gewinnen,  wenn  man  kontrolliert, 
ob  der  Kranke  die  Richtung  einer  über  die  Haut  streichenden  Be- 
wegung zutreffend  mit  Ausgangs-  und  Endpunkt  anzugeben  vermag. 

Noch  umfassender  ist  die  assoziative  Leistung  beim  stereo^nosti- 
schen  Tastsinn.  Wir  verstehen  darunter  die  Fähigkeit,  aus  der  Berührung 
eines  Gegenstandes  über  dessen  Art  und  Bedeutung,  Größe  usw.  ein 
Urteil  abzugeben.  Dazu  gehört,  daß  der  Kranke  den  Gegenstand  be- 
tasten kann,  um  aus  der  Verknüpfung  der  dabei  gewonnenen  Emp- 
findungen mit  optischen  und  kinästhetischen  Erinnerungsbildern  eine 
Vorstellung  von  der  Beschaffenheit  des  Gegenstandes  zu  gewinnen. 

Am  häufigsten  beobachtet  man  die  Astereognosie  bei  zerebralen  Läh- 
mungen und  zwar  besonders  bei  den  kortikalen  Herdläsionen  der  psychomoto- 
rischen Region  (hintere  Zentralwindung)  im  Sinne  einer  sog.  Tastlähmung  (Wer- 
nicke).  Im  Einzelfalle  muß  es  die  exakte  Sensibilitätsprüfung  besonders  auclr  der 
tiefen  Teile  nachweisen,  ob  die  Tastsinnsstörung  auf  einer  Störung  in  den  einzelnen 
Empfindungsqualitäten  oder  nur  in  einer  Störung  der  assoziativen  Verwertung  der 
Empfindungen  beruht 

Gewöhnlich  prüft  man  den  stereognostischen  Sinn  damit,  daß 
man  dem  Kranken  bei  verschlossenen  Augen  kleine  Gegenstände  (Schlüssel, 
Münzen,  Bleistift  usw.)  in  die  Hand  gibt  und  sie  so  exakt  als  möglich 
bezeichnen  läßt.  Ein  Gesunder  vermag  auf  diese  Weise  jeden  Gegen- 
stand, der  ihm  überhaupt  bekannt  ist,  richtig  zu  erkennen,  einen  un- 
bekannten Gegenstand  (Perkussionshammer,  Stethoskop)  nach  Form 
und  Material  annähernd  richtig  zu  beschreiben. 

Die  Untersuchung  der  mechanischen  und  elektrischen  Erregbarkeit  der 

sensiblen  Nerven. 

Zur  Untersuchung  der  Empfindlichkeit  der  sensiblen  Ner- 
venstämme kann  man  auf  diese  direkt  an  den  Stellen  oberflächlichen 
Verlaufes  besonders  da,  wo  sie  über  eine  Knochenkante  oder  durch  eine 
Faszie  durchtretend  verlaufen,  einen  mechanischen  Reiz  einwirken 
lassen.  Meist  handelt  es  sich  dabei  um  den  Nachweis  einer  Steigerung 
der  Empfindlichkeit  auf  Druck,  wie  sie  an  den  sog.  Nervendruck- 
punkten bei  neuralgischen  Zuständen  besteht.  Bekannt  ist  die 
Druckempfindlichkeit  der  Trigeminusäste  bei  Neuralgie  an  der  Um- 
schlagsteUe  des  Supraorbitalis,  an  der  Austrittsstelle  des  Infra- 
orbitalis  und  des  Mentalis  aus  dem  Knochen.  Ähnliche  Druckpunkte 
lassen  sich  am  Cutaneus  femoris  lateralis  an  seiner  Austrittsstelle 
oberhalb  der  Spina  anterior  superior  bei  der  sog.  Meralgie,  am  Ischia- 
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die  US  entlang  seines  Verlaufes  an  der  Rückseite  des  OberschenkelSy 
besonders  dicht  unter  der  Gefäßfalte  (vgl.  Fig.  243)  nachweisen.  Gldch- 
falls  auf  einer  mechanischen  Einwirkung  auf  den  hyperästhetischen 
sensiblen  Nerven  beruht  das  LAsliGUESche  Phänomen  bei  Ischias, 
der  heftige  Schmerz  bei  der  Dehnung  des  Ischiadicus,  wenn  man  an  dem 
in  der  Hüfte  stark  gebeugten  Bein  den  Unterschenkel  auch  noch  im 
Knie  gewaltsam  streckt.  Das  gleiche  gilt  von  der  heftigen  Druck- 
empfindlichkeit der  Waden  bei  alkoholischer  Neuritis.  Von  den 
Extremitätennerven  sind  der  direkten  Palpation  am  besten  der  Nervus 
ulnaris  am  Ellenbogen  und  der  Nervus  peroneus  hinter  dem  Czr 
pitulum  fibulae  zugänglich.  Hier  kann  bei  Überempfindlichkeit  ge- 
steigerter Druckschmerz  mit  Projektion  der  Empfindung  nach  den  distalen 
Verbreitungsbezirken  dieser  Nerven  nachgewiesen  werden.  Völlige 
Unempfindlichkeit  bei  starker  mechanischer  Reizung  an  diesen 
Stellen  deutet  auf  eine  Störung  der  sensiblen  Leitung  hin.  fiir  Nachwds 
kann  (z.  B.  bei  der  Tabes)  praktische  Bedeutung  gewinnen.  (Ulnaris- 
phänomen  Biernackis.) 

Zur  elektrischen  Prüfung  verwendet  man  meist  den  faradischen 
Strom  unter  Anwendung  von  trockenen  Drahtpinselelektroden  oder 
Reizelektroden  (Erb),  in  denen  eine  größere  Anzahl  von  fernen 
Metallstiften  in  eine  isolierende  Hartgummischicht  eingebettet  ist  Die 
Anwendung  dieser  Elektroden  bedingt  wegen  der  starken  Strom- 
dichte  an  den  Metalldrähten  eine  lokalisierte  Reiz  Wirkung  durch  den 
Strom.  Zur  Ableitung  des  Stromes  benutzt  man  eine  große  indifferente 
Plattenelektrode.  Wir  bestimmen  mit  dem  faradischen  Strom  zunächst 
die  faradokutane  Minimalempfindung,  d.  h.  diejenige  Strom- 
stärke, bei  der  der  Kranke  eben  eine  leichte  prickelnde  oder  kriebebde 
Empfindung  angeben  kann.  Der  Rollenabstand  gibt  das  Maß  zu  Ver- 
gleichen zwischen  gesunden  und  kranken  Hautstellen,  zwischen  ge- 
sunden und  kranken  Personen.  Weiter  kann  man  dann  noch  die  f  arado- 
kutane  Schmerzempfindung  prüfen,  d.  h.  den  Schwellenwert  auf- 
suchen, bei  dem  sich  die  durch  den  faradischen  Strom  ausgelöste  Emp- 
findung zur  Schmerzempfindung  steigert. 

Seltener  kommt  der  galvanische  Strom  bei  der  Prüfung  der 
sensiblen  Nerven  zur  Verwendung.  Auch  hier  entsprechen  die  Ver- 
hältnisse annähernd  dem  Zuckungsgesetz  bei  den  motorischen  Nerven: 
bei  den  schwächsten  Strömen  erfolgt  zunächst  eine  Kathoden- 
schließungsenipfindung,  bei  etwas  stärkeren  Strömen  ist  auch  eine 
Anodcnschließungs-  und  An  öden  Öffnungsempfindung  auszu- 
lösen, bei  noch  stärkeren  Strömen  folgt  der  Eathodenschließung  eine 
während  des  Stromschlusscs  anhaltende  brennende  Dauerempfindung. 

Auch  an  den  Sinnesnerven  wird  der  galvanische  Strom  zu 
diagnostischen  Zwecken  verwendet.  Setzt  man  die  differente  Elektrode 
auf  den  äußeren  Gehörgang  auf,  so  machen  sich  beim  Gesunden  mit 
der  Kathodenschließun<]j  und  der  Anodenöffnung  Schwindelerschei- 
nungen (galvanischer  Schwindel)  bemerkbar.  Bei  gesteigerter  Emp- 
findlichkeit des  äußeren  oder  inneren  Gehörorüfans  werden  bei  der  KaS 
und  der  AnO  klingende  und  pfeifende  Geräusche  auf  dem  betreffenden 
Ohr  empfunden.  Bei  sehr  starker  Überempfindlichkeit  (Labyrinth- 
erkrankung) kommt  es  zu  einer  paradoxen  Akustikusreaktion: 
Klangempfindung  auf  dem  kranken  Ohr  bei  Aufsetzen  der  Elektrode 
auf  das  gesunde  Ohr.  Am  Nervus  opticus  lassen  sich  durch  die  gal- 
vanische Reizung  blitzartige  Lichtempfindungen  auslösen.    An  der 
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Zunge  werden  durch  galvanische  Ströme  „metallische"  Geschmacks- 
empfindungen hervorgerufen,  die  man  zur  Prüfung  der  Geschmacks- 
empfindung und  zur  Abgrenzung  der  für  Geschmacksreize  unempfind- 
lichen Partien  verwenden  kann. 

Die  sensiblen  Beizerscheinungen. 

Eine  Steigerung  der  Erregbarkeit  der  sensiblen  Nerven  und 
Zentren  macht  sich  durch  eine  Überempfindlichkeit  bei  Reizung  der 
Haut  oder  der  tiefen  Teile  als  Hyperästhesie  geltend.  Nur  selten 
stellt  sich  diese  als  eine  Herabsetzung  der  Reizschwelle  für  die 
verschiedenen  Empfindungsqualit&ten  dar.  Vielmehr  macht  sich  die 
Steigerung  der  Empfindlichkeit  durch  schmerzhafte  Empfindungen 
bei  Berührung,  Wärme-  und  Kältereiz  oder  leichten  Nadelstichen  geltend: 
Hyperalgesie.  Bei  extremer  Steigerung  der  Empfindlichkeit  löst  sich 
schließlich  jeder  zentripetal  geleitete  Reiz  heftige  schmerzhafte  Emp- 
findungen a  IS,  z.  B.  bei  akuter  Meningitis.  Die  Überempfindlichkeit 
kann  sich  aber  auch  auf  bestimmte  Empfindungsqualitäten  erstrecken, 
wie  bei  der  Kältehyperästhesie  in  den  Anfangsstadien  der  Tabes.  Die 
Hyperästhesien  sind  häufig  von  einer  Steigerung  der  Hautreflexe,  be- 
sonders am  Bauch,  begleitet. 

Veränderungen  mehr  qualitativer  Art  in  der  Empfindlichkeit  der  sensiblen 
Apparate  bedingen  mancherlei  eigentümliche  Erscheinungen.  Die  perversen  Tempe- 
rstarempfindungen wurden  schon  oben  erwähnt,  desgleichen  die  Verlangsamung 
der  Schmerzempfindung.  Wird  im  Zentralnervensystem  die  sensible  Erregung  gleich- 
sam aufgespeicWt.  so  kann  es  zu  einer  Doppelempfindung  kommen:  bei  einem 
tiefen  Nadelstich  wird  zunächst  eine  Berühr angsempfmdung  vermerkt  und  dann  erst 
nach  einer  Pause  eine  verspätete,  aber  um  so  heftigere  Schmerzempfindung.  Ähnlich 
lassen  sich  auch  die  langdauemden  schmerzhaften  Nachempfindungen  erklären. 
Auf  einer  fehlerhaften  Lokalisation  beruhen  die  Erscheinungen  der  Polyästhesie, 
wenn  einfache  Reize  als  solche  an  mehreren  Körperstellen  empfunden  werden,  und 
der  Allocheirie,  wenn  Reize  auf  einer  Körperseite  vom  Kranken  irrtümlicherweise 
auf  der  anderen  Seite  empfunden  werden. 

Als  Parästhesien  bezeichnet  man  sensible  Keizerscheinungen,  die 
spontan  auftreten  und  sich  dem  Kranken  durch  andauernde  oder  inter- 
mittierende außergewöhnliche  Empfindungen  bemerkbar  machen.  Hierher 
gehören  die  Empfindungen  des  Kriebelns,  Prickeins,  das  Gefühl  von 
Eingeschlafensein,  Ameisenkriechen,  Wimmern,  Taub  sein, 
Jucken,  Brennen,  Kälte.  Die  Empfindung  des  Pelzigseins  wird 
aber  auch  durch  eine  parästhetische  Verfälschung  von  Empfindungen 
hervorgerufen.  Parästhesien  kommen  besonders  bei  leichteren  Läsionen 
der  spinalen  sensiblen  Zentren  und  der  peripherischen  Nerven  vor.  Sie 
werden  nach  der  Peripherie  hin  projiziert.  Bekannt  sind  die  eigenartigen 
Spannungsempfindungen  im  Bereich  der  mittleren  und  unteren  Dorsal- 
wurzeln (Gürtelgef  ühlel).  Auch  vasomotorische  Störungen  sind  häufig 
von  Parästhesien  begleitet. 

Diagnostisch  schwer  zu  präzisieren  sind  die  krankhaften  Gemeingefühle 
der  Müdigkeit,  der  Abgeschlagenheit,  des  allgemeinen  Unbehagens,  jener  quälenden 
Zustande,  bei  denen  selbst  der  Druck  jeder  Kleidung  oder  einer  leichten  Bettdecke 
anerträglich  wird,  ohne  daß  es  zu  schärfer  präzisierten  Schmerzempfindungen  kommt. 
Oft  handelt  es  sich  dabei  um  eine  psychogene  Steigerung  der  Empfindlichkeit 
gegen  alle  Reize,  wobei  dann  auch  Organempfindungen  sich  geltend  machen,  die  dem 
Gesunden  fremd  sind  (Globusgefühl,  abnorme  Hunger-  und  Durstgefühle,  Sen- 
sationen im  Unterleib). 

Spontane  Schmerzen  können  durch  pathologische  Einflüsse  auf  die 
sensiblen  Nervenendigungen,  die  Nervenstämme  und  Nerven  wurzeln, 
aber  auch  durch  krankhafte  Vorgänge  im  Gehirn  und  Rückenmark  hervor- 
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gerufen  werden.  Die  durch  Schädigungen  der  peripherischen  Nerven 
ausgelösten  Schmerzen  (Neuralgien)  sind  ausgezeichnet  durch  ihre  Heftig- 
keit und  den  häufig  intermittierenden  Charakter.  Sie  werden  ebenso 
wie  die  Reizerscheinungen  von  selten  der  hinteren  Wurzeln  (lanzinie- 
ren de  Schmerzen)  meist  in  die  Peripherie  projiziert.  Femer  beschränkt 
sich  der  Schmerz  häufig  nicht  auf  das  Gebiet  des  von  einer  krankhaften 
Störung  befallenen  sensiblen  Nerven,  sondern  er  strahlt  auch  auf  weitere 
benachbarte  Gebiete  aus  (Irradiation).  Verwandte  Erscheinungen  sind 
die  Mitempfindungen,  die  schmerzhaften  Empfindungen  und  Par- 
ästhesien  im  linken  Arm  bei  Störungen  von  selten  des  Herzens,  das  Jucken 
der  Nase  bei  Helminthiasis  u.  dgl.  mehr. 

Zu  den  Irradiationserscheinungen  gehört  auch  das  Auftreten  von  Spontan- 
schmerzen,  von  schmerzhaften  Druckpunkten  und  von  hyperästhetischei 
Zonen  an  der  Körperoberfläche  bei  Erkrankungen  innerer  Organe  (HEAJ>sche 
Zonen).  Die  Ausbreitung  der  Nervenerregung  wird  durch  die  Verbindungen  der 
sympathischen  Nerven  der  inneren  Organe  mit  den  Wurzeln  und  sensiblen  Zentrei 
des  Rückenmarkes  begünstigt.  Am  stärksten  ausgeprägt  sind  die  H3rperästhesi8& 
im  Rücken  und  in  der  Gürtelgegend  bei  ulzerösen  Erkrankungen  des  Magens,  an  der 
Brustwand  bei  akuten  Erkrankungen  der  Pleuren,  in  der  Lumbaigegend  bei  Nierai- 
krankheiten,  in  der  Unterbauchgegend  bei  perityphlitischen  akuten  Entzändongi- 
prozessen,  bei  Entzündungen  an  den  inneren  weiblichen  Genitalien. 

Auf  einer  wahrscheinlich  durch  zerebrale  Tätigkeit  vermittelten  Irradiation 
der  oberflächlichen  Empfindung  dürfte  die  Kitzelempfindung  beruhen,  die  ia 
naher  Verwandtschaft  mit  den  von  verschiedenen  sensiblen  und  sensoriellen  Teni- 
torien  auslösbaren  Wollustempfindungen  steht. 

Eine^ei^entümliche  Erscheinung  ist  die  sog.  Anästhesia  dolorosa,  bei  d« 
Unempfindlichkeit  oder  doch  stark  herabgesetzte  Empfindlichkeit  der  Hant  mit 
Spontanschmerz  in  dem  betreffenden  Bezirk  verbunden  ist  (Neuralgien). 

Hier  sollen  auch  die  Schwindelerscheinungen  Erwähnung  finden, 
die  teils  durch  Reiz-,  teils  durch  Ausfallserscheinungen  ausgelöst  werden. 
Unter  dem  Begriff  des  Schwindels  werden  mannigfache  EmpHndungB- 
Störungen  von  sehr  verschiedener,  teils  psychogener,  teils  organischer 
Genese  zusammengefaßt.  Allen  gemeinsam  ist  die  Störung  der  Orien- 
tierung im  Räume  bzw.  in  der  Umgebung.  Sie  macht  sich  teils  durch 
Scheinbewegungen  der  Außenwelt  (Drehschwindel),  teils  durch 
Sehstörungen  (Schwarzwerden  vor  den  Augen,  Skotome  mit  oder 
ohne  Scheinbewegung)  teils  durch  das  Gefühl  von  Unsicherheit,  teib 
auch  nur  durch  eine  ängstliche  Bewegungshemmung  geltend.  Be^eit- 
erscheinungen  sind  Übelkeit,  Unbehagen,  Erbrechen.  Rein  psychogen 
sind  die  Schwindelerscheinungen  bei  der  Platzangst,  Brückenangst 
und  ähnlichen  auf  Zwangsvorstellungen  beruhenden  Störungen.  Aach 
beim  Berg-,  Turm-  und  Höhenschwindel  sind  die  ängstlichen  Vor- 
stellungen neben  körperlichen  Indispositionen  maßgebend.  Durch  anä- 
mische Funktionsstörung  der  kortikalen  Assoziationsstätten  lassen  sich 
die  Schwindelerscheinungen  im  Beginn  einer  Ohnmacht,  bei  Blut- 
verlusten, bei  der  Arteriosklerose  des  Gehirns,  bei  Anfimien 
erklären.  Auch  die  Schwindelanfälle  nach  Lage  Veränderungen  bei  Hirn- 
druck,  Hydrozephalus,  Hirntumoren  sind  wohl  durch  Zirkula- 
tionsstörungen bedingt.  Ferner  führen  vorzugsweise  Störungen  in 
jenen  Organen  zu  Schwindelerscheinungen,  die  der  Orientierung  im 
Räume  dienen,  das  sind  im  Zusammenwirken  mit  dem  Gesichtssinn 
die  Augenmuskeln,  als  besondere  Raumsinnorgane  die  halbzirkel- 
förmigen  Kanäle  des  Labyrinths,  die  Bahnen  der  Tiefensensi- 
bilität und  das  Kleinhirn. 
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Die  Untersuchung  der  Sinnesnerven. 

Bezüglich  der  Untersuchung  des  Sehvermögens  und  des  Nervus 
opticus  wird  auf  Kapitel  XIII,  Augenunteruschung  von  Hertel,  ver- 
wiesen. 

Die  Untersuchung  des  Gehörs  erstreckt  sich  auf  die  Prüfung  des 
Hörvermögens  und  auf  die  Untersuchung  der  Kopfknochen- 
leitung. 

Ehe  man  eine  Herabsetzung  des  Hörvermögens  auf  nervöse  Stö- 
rungen bezieht,  muß  durch  dieotoskopische  Untersuchung  festgestellt 
werden,  ob  sie  nicht  durch  Veränderungen  im  äußeren  Gehörgang  (Ceru- 
minalpfropf!)  oder  am  Trommelfell  und  im  Mittelohr  veranlaßt  sind. 
Die  Hörfähigkeit  wird  dadurch  geprüft,  daß  man  nach  Verschluß  des 
einen  Ohres  von  der  Seite  her  mit  Flüstersprache  vor  dem  anderen 
Ohr  Zahlen  oder  Worte  vorspricht  und  feststellt,  aus  welcher  Entfernung 
die  Flüstersprache  vernommen  werden  kann.  Hat  man  Schwerhörigkeit 
festgestellt,  so  kann  man  noch  prüfen,  wie  lange  eine  schwingende  Stimm- 
gabel vor  dem  kranken  Ohr  gehört  werden  kann.  Der  Ausfall  der  Hör- 
fähigkeit wird  durch  die  Prüfung  mit  der  kontinuierlichen  Tonreihe 
nach  Bezold  bestimmt.  Bei  Labyrintherkrankung  fallen  vorwiegend  die 
höheren  Töne  aus. 

Die  Kopfknochenleitung  prüft  man  nach  Rinne,  indem  man 
eine  tieftönende  Stimmgabel  mit  dem  Stiel  auf  den  Scheitel  oder  den 
Warzenfortsatz  aufsetzt  und  sie,  wenn  sie  von  dort  aus  nicht  mehr  ge- 
hört wird,  vor  den  äußeren  Gehörgang  bringt.  Wird  sie  hier  noch  weiter 
gehört,  so  ist  die  Schalleitung  im  Mittelohr  intakt  und  es  handelt  sich 
bei  vorhandener  Schwerhörigkeit  um  eine  Störung  im  Hörnerven  oder 
Labyrinth.  Negativer  Ausfall  der  Probe  weist  auf  eine  Störung  im 
schalleitenden  Apparat  hin,  bei  der  die  Stimmgabel  durch  die 
Kjiochenleitung  länger  gehört  wird  als  durch  die  Luftleitung.  Bei  der 
Prüfung  nach  Weber  wird  die  tönende  Stimmgabel  auf  die  Mitte  des 
Schädels  aufgesetzt.  Unter  normalen  Verhältnissen  wird  dann  die 
Stimmgabel  auf  beiden  Ohren  gleich  gut  gehört.  Bei  einseitiger 
Erkrankung  des  schalleitenden  Apparates  wird  die  Stimmgabel  auf 
dem  kranken  Ohr  gehört;  handelt  es  sich  um  eine  nervöse  Hörstörung, 
so  wird  der  Stimmgabelton  auf  dem  gesunden  Ohr  wahrgenommen. 

Erkrankungen  des  inneren  Ohres  verursachen  häufig  subjektive 
Gehörstörungen:  Ohrensausen,  Ohrenklingen,  akustische  Hyper- 
ästhesie —  Hyperakusie  —  doch  kommen  diese  auch  bei  Zirkulations- 
störungen und  Mittelohrerkrankungen  vor.  Auch  die  Lähmung  des 
Steigbügelmuskels  bei  der  Fazialislähmung  bringt  abnorme  akustische 
Sensationen  und  Feinhörigkeit  mit  sich. 

Während  die  nervöse  Schwerhörigkeit  oder  Taubheit  auf 
Läsionen  des  Nervus  cochlearis  acustici  zurückzuführen  ist,  führen 
die  Störungen  des  Nervus  vestibularis  zu  Gleichgewichtsstö- 
rungen. Bei  Vestibularisläsionen  zeigen  sich  Schwindel,  Verlust  des 
Gleichgewichtes,  Nystagmus  abnormer  Intensität  und  Dauer  bei  Dreh 
bewegungen,  Ausfall  des  kalorischen  Nystagmus  bei  Gehörgangs- 
spülungen. 

Die  Untersuchung  des  Geruches  führt  selten  zu  eindeutigen  Resul- 
taten, da  das  Riechvermögen  allzu  häufig  bei  Verlegung  der  Nasengänge 
durch  katarrhalische  Schwellungen,  Schleimhautpolypen  usw.  beein- 
trächtigt ist.  Zur  Prüfung  des  Geruches  hält  man  ein  Nasenloch  zu 
und  bringt  vor  das  andere  stark  riechende  Substanzen,  wie  PfefferminzöU 

42* 


660  Jamix,  Allgemeine  Diagnostik  der  Nervenkrankheiten. 

Nelkenöl,  Kampferöl,  Terpentin,  Jodoform,  Naphthalin,  kölnisch  Wasser. 
Anosmie  kommt  bei  Atrophie  der  olfaktorischen  Nervenendigungen 
in  der  Nasenschleimhaut  (im  Senium,  auch  angeboren)  vor.  bei  Er- 
krankungen, die  den  Bulbus  olfactorius  schädigen  wie  bei  Basis- 
frakturen, Meningitis,  Hirndruck  in  der  vorderen  Schädelhöhle  und  hä 
Herderkrankungen  oder  diffusen  Gehirnleiden  mit  Beteiligung  der  korti- 
kalen Endstätten  des  Riechnerven.  Ein  großer  Teil  dessen,  was  wir 
im  allgemeinen  zu  den  Geschmacksempfindungen  rechnen,  das  feine 
Aroma  vieler  Speisen  und  Getränke  u.  dgl.  wird  durch  die  Vermittelnng 
der  Riechnerven  wahrgenommen.  Daher  gibt  es  auch  eine  Anosmie  bei 
Verschluß  der  Verbindung  zwischen  Nasen-  und  Mundrachenhöhle  (Anos- 
mia  gustatoria). 

Die  Untersuchung  des  Geschmackes  kann  sich  auf  die  Prüfung 
der  durch  die  Geschmacksnerven  allein  vermittelten  Empfindungen  von 
süß,  sauer,  salzig,  bitter  beschränken.  Man  bringt  die  hierzu  ge- 
eigneten Lösungen  von  Zucker,  Essig,  Kochsalz  und  Chinin  mitteli 
eines  Glasstabes  oder  eines  Pinsels  in  kleinen  Quantitäten  auf  die  herans- 
gestreckte  Zunge  und  läßt  den  Kranken,  damit  er  nicht  genötigt  ist,  xa 
sprechen,  auf  einer  Tafel  unter  den  aufgeschriebenen  vier  Qualitäten: 
süß,  sauer,  salzig,  bitter,  die  seiner  Wahrnehmung  entsprechende  be- 
zeichnen. Kann  er  den  Geschmack  bei  vorgestreckter  Zunge  nicht  heraus- 
finden, so  wischt  man  die  Zunge  mit  einem  Tuch  ab,  ehe  man  die  Frage 
nach  Zurückziehen  der  Zunge  wiederholt. 

Rechte  und  linke  Zungenhälfte  sind  getrennt  zu  prüfen.  Di 
der  Geschmack  an  den  vorderen  Teilen  der  Zunge  durch  die  Chorda 
tympani  geleitet  wird,  während  die  Geschmacksleitung  der  hinteres 
Zungenteile  und  der  Gaumenrachengegend  durch  den  Glossopharyn- 
geus  geht,  prüft  man  die  vorderen  zwei  Drittel  mit  der  Zungenspitze 
und  das  hintere  Drittel  der  Zunge  mit  dem  Gaumen  für  sich  nachein- 
ander. Besondere  Bedeutung  hat  diese  Untersuchung  bei  der  Dii^ose 
des  Sitzes  einer  Fazialislähmung. 

Die  Untersuchung  der  Reflexe. 

Vorbemerkungen.  Reflexe  nennen  wir  gesetzmäßige,  auf 
Reize  erfolgende  Reaktionserscheinungen,  die  durch  ein  ner- 
vöses Zentralorgan  vermittelt  werden.  Meist  handelt  es  sich  dabei 
um  J^ewegungserscheinungen,  doch  können  auch  vasomotorische 
und  sekretorische  Vorgänge  reflektorisch  ausgelöst  werden.  Zum  Zu- 
standekommen eines  Reflexes  sind  drei  verschiedenartige  nervöse  Elemente 
erforderlich:  1.  ein  rezeptorisches,  das  die  Reize  empfängt  imd  zentri- 
petal weiterleitet;  2.  ein  konduktiles,  das  durch  den  Gehalt  an  Gang- 
lienzellen und  Nervenfasernaufsplitterungen  ausgezeichnete  Zentrum, 
das  die  Erregung  aufnimmt,  modifiziert  und  in  bestimmter  Richtung 
weitergibt,  die  funktionelle  Verknüpfung  der  sensiblen  und  der  motorischen 
Neurone  vermittelt;  3.  ein  effektorisches,  das  die  Erregung  zentri- 
fugal als  einen  motorischen  (vasomotorischen,  sekretorischen)  Impub 
zu  den  reagierenden  Organen,  den  Muskeln,  Drüsen  usw.  überträgt.  Die 
Gesamtheit  dieser  Elemente  nennt  man  Reflexbogen.  Als  ein  einfaches 
Beispiel  kann  man  den  kurzen  spinalen  Reflexbogen  betrachtoi, 
bei  dem  diese  drei  Teile  folgendermaßen  angeordnet  sind:  1.  sensible 
Endorgane  (Tastkörperchen  der  Haut),  sensibler  Nerv,  SpinalgangUoDi 
hintere   dorsale  Wurzelfasern;   2.    Zentrum    der  grauen  Rückenmarb- 
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Substanz,  direkte  ReflexkoUateralen  zu  den  grauen  Vordersäulen,  End- 
bäumchen  und  Fibrillennetze  um  die  motorischen  Ganglienzellen  der 
Vordersäulen  und  Verbindungen  mit  diesen;  3.  motorische  Ganglien- 
zellen der  Vordersäulen,  deren  Achsenzylinder,  vordere  (ventrale)  Rücken- 
markswurzeln,  peripherischer  motorischer  Nerv  mit  seinen  Endplatten 
an  den  Muskelfasern. 

Die  Intensität  einer  reflektorisch  ausgelösten  Bewegung  ist  z.  T.  abhängig 
von  der  Stärke  des  Reizes.  Bei  Hautreizen  kommt  hierbei  auch  die  örtliche 
und  zeitliche  Summation  der  Reize  in  Betracht:  Streichen  ist  wirksamer  als 
einfache  Berührung.  Auch  ein  plötzliches  Nachlassen  eines  allmählich  zu  großer 
Intensität  gesteigerten  Reizes  kann  einen  Reflex  auslösen  (Offnungsreflexe).  Ferner 
ist  die  Intensität  der  Reflexbewegung  abhängig  von  der  Erregbarkeit  der  nervösen 
Zentren,  in  denen  der  Reflexbogen  liegt.    Sie  kann  unter  anderem  durch  Verg^iftung 

festeigert  sein  (Strychnin,  Tetanusgift).  Stärke  des  Reizes  und  Erregbarkeit  der 
entren  sind  auch  maßgebend  für  die  Ausbreitung  einer  Reflexbewegung;  ist 
einer  dieser  Faktoren  oder  sind  beide  erhöht,  so  kommt  es  zu  einer  Irradiation 
der  Reflexwirkung:  es  werden  größere  Muskelgebiete  in  die  Reflexbewegung  mit 
einbezogen,  der  Reflex  springt  bei  einseitiger  Reizung  auch  auf  die  andere  Körper- 
seite über.  Für  gewöhnlich  sind  bestimmte  Reflexerscheinungen  nur  von  ganz  be 
stimmten  Reizorten  auslösbar  (reflexogene  Punkte  und  Zonen). 

Die  Reflexerregbarkeit  der  nervösen  Zentren  wird  funktionell  durch  Einflüsse 
innerhalb  des  Nervensystems  verändert,  die  man  als  Hemmung  und  Bahnung 
der  Reflexe  bezeichnet.  Die  Bahnnng  wird  vorzugsweise  durch  Übung  bestimmter 
Bewegungskomplexe  erzielt.  Häufig  geübte  Bewegungen  können  schließlich  rein 
reflektorisch  auf  einen  adäquaten  Reiz  Fin  prompt  ablaufen.  In  anderem  Sinne  wird 
Erleichterung  des  Reflexvorganges  durch  Beseitigung  hemmender  Einflüsse 
bewerkstelligt.  Die  Hemmung  ist  dadurch  bedingt,  daß  die  Tätigkeit  eines  Teiles  des 
Nervens3rstems  die  eines  anderen  zurücksetzt,  ja  aufheben  kann  (Interferenz  nervöser 
Vorgänge).  So  sehen  wir,  daß  die  Funktion  des  Großhirns  die  spinalen  Reflexe 
hemmend  beeinflußt,  daß  aber  auch  ein  Reflexvorgang  den  anderen  verdrängt. 
Die  Auslösung  eines  Hautreflexes  kann  sogar  gesteigerte  Sehnenreflexe  zum 
Verschwinden  bringen;  flächenhaft  applizierte  Hautreize  setzen  die  reflektorische 
Erregbarkeit  eines  Gebietes  herab  (Lösung  der  Spasmen  im  warmen  Bade!).  Wir  finden 
daher  auch  eine  um  so  lebhaftere  reflektorische  Tätigkeit  in  einem  Reflex- 
zentrum, je  mehr  dieses  bei  intakter  Funktionstüchtigkeit  von  der 
Beeinflussung  durch   andere  nervöse  Zentralorgane   ausgeschaltet  ist. 

Beiden  Bewegungsreflexen  ergibt  sich  die  Lokalisation  der  zu-  und  ab- 
leitenden Bahnen  ohne  weiteres  aus  der  Ortlichkeit  der  ref  lexogenen  Zonen  und 
der  die  Bewegungserscheinungen  auslösenden  Muskeln.  Schwieriger  ist  es, 
die  Lokalisation  des  Reflexzentrums  zu  bestimmen.  Man  unterscheidet  kurze 
und  lange  Reflexbögen,  je  nachdem  die  effercnten  und  afferenten  Bahnen  eines 
Reflexes  alsbald  nach  ihrem  Eintritt  ins  Rückenmark  eine  zentrale  Verbindung  finden, 
oder  erst  einen  langen  durch  zwischengeschaltete  Zentralapparate  unterbrochenen 
Weg  zurücklegen  müssen,  ehe  die  Übertragung  stattfindet.  Die  Hautreflexe  folgen 
unter  normalen  Verhältnissen  wahrscheinlich  einem  bis  in  die  Gehirnrinde  vor- 
dringenden langen  Reflexbogen.  Die  Sehnenreflexe  können  über  kurze  spinale 
Ref Texbögen  geleitet  werden,  werden  aber  auch  durch  die  Tätigkeit  des  Kleinhirns, 
subkortikaler  Zentren  und  der  Großhirnrinde  beeinflußt. 

Es  ist  anzunehmen,  daß  die  spinalen,  zerebellaren,  subkortikalen  und  korti- 
kalen Reflexbögen  wie  die  Sprossen  einer  Leiter  übereinander  geschaltet  sind. 
Der  Weg  der  reflektorischen  Erregung  kann  nun  über  irgendeine  der  tiefer  oder  höher 
gelegenen  Sprossen  gehen.  Führt  er  unter  normalen  Verhältnissen  über  eine  der  höher 
gelegenen  Sprossen,  so  wird  der  Reflex  zunächst  fehlen,  wenn  dort  durch  eine  Läsion 
plötzlich  eine  Leitungsunterbrechung  eintritt.  Es  bleiben  aber  noch  die  tieferen  Reflex- 
bögen  gangbar  und  diese  werden  um  so  leichter  nunmehr  eingeschlagen,  als  mit  dem 
Verlust  der  zerebralen  Hemmung  eine  Bahnung  der  tiefer  gelegenen  Reflexe  eintritt. 
Es  tritt  ein  Ersatzreflex  ein,  der  entweder  in  gleicher  Weise  nur  in  gesteigertem 
Maße  sich  äußert,  wie  der  normale  Reflex,  oder  —  wie  es  bei  den  Hautreflexen  der 
Fall  ist  —  in  veränderter  Weise,  in  Erscheinung  tritt.  Die  reflexogenen  Zonen 
werden  erweitert  oder  verlegt,  die  reflektorisch  auslösbaren  Bewegungserscheinungen 
äußern  sich  in  anderen  Muskelkomplexen  als  unter  der  normalen  Gesetzmäßigkeit. 

Vielfach  machen  wir  die  Beobachtung,  daß  mit  der  Verlegung  der  Reflex- 
t&tigkeit  in  tiefer  gelegene  spinale  Bögen  infolge  einer  Sperrung  der  langen  Reflex- 
bdgen  diejenigen   räektorischen    Sewegungserscheinungen  wieder   zum   Vorschein 
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kommen,  die  in  frühester  Kindheit  vor  der  mit  der  Entwicklung  des  Menscbea 
eintretenden  Bahnung  zerebraler  und  kortikaler  Reflexe  beobachtet  werden  {t.  B. 
die  Sang-,  Kau-  und  Freßreflexe.  der  BxBiNSKische  Zehenrefiex).  Dss  gleieke 
Gesetz  der  reflektorischen  £rsatzfunktionen  sehen  wir  bestätigt  bei  den  Rdlexn 
der  Blasen-  (Mastdarm-,  Genital-^funktionen.  Hier  ist  außer  den  lerebnlen, 
subkortikalen  und  spinalen  ReflexDögen  auch  noch  der  Reflexmechanismiu  ^der 
sympathischen  Getlechte  u  würdigen.  Unter  normalen  Verhältnissen  kommen  für 
die  Blasen-  usw.  Funktion  wohl  auch  alle  die  übergeordneten  Reflexsentren  in  Be- 
tracht; sie  alle  können  sukzessive  durch  Leitungsunterbrechung  oder  Zerstomng  ab- 
geschaltet werden.  Wenn  nur  der  unterste  sympathische  Reflexbogen  erhaltni  in. 
bleibt  immer  noch  eine  reflektorische  Tätigkeit  erhalten. 

Aus  diesen  Betrachtungen  geht  hervor,  daß  wir  bei  der  diagnosti- 
schen Prüfung  der  Reflexe  im  allgemeinen  darauf  zu  achten  haben,  1.  ob 
ein  Reflex  überhaupt  auslösbar  ist,  2.  ob  eine  Steigerung  der  Reflex- 
erregbarkeit besteht,  3.  ob  die  Reflexbewegungen  im  Ablauf  oder  in  der 
Auswahl  der  Muskeln  von  der  bei  Gesunden  beobachteten  Norm  ab- 
weichen. 

Eine  besondere  Bedeutung  kommt  den  Pupillenreflexen  zu.  Näheres 
über  diese  s.  im  Kapitel  XIII. 


Die  Prüfung  der  Schleimhaut-  und  Hantietlexe. 

Von  den  Schleimhautreflexen  sind  zu  berücksichtigen: 

Der  Lid-  oder  Kornealreflex:  er  besteht  in  einem  raschen 
und  kräftigen  Lidschluß  auf  leichte  Berührung  der  Kornea  oder  der 
Conjunctiva  sclerae.  Er  fehlt  bei  peripherischer  Fazialislähmung  und 
bei  Trigeminusanästhsie.  Seine  einseitige  Abschwächung  kann  bei  Kom- 
pression der  Trigeminuswurzeln  durch  Tumoren  usw.  ein  wichtiges  Früh- 
symptom sein.  Die  gleiche  Reflexbewegung  kann  durch  rasches  Annähern 
eines  Gegenstandes  vor  dem  Auge  ausgelöst  werden  (optischer  Lidreflex). 

Der  Nießreflex  beim  Kitzeln  der  Nasenschleimhaut  mit  einer 
Nadelspitze  oder  Feder,  auch  bei  Reizung  mit  reizenden  Riechstoffen. 

Der  Gaumenreflex:  Hebung  des  Zäpfchens  bei  Berührung  mit 
Sonde  oder  Spatel. 

Der  Schluckreflex:  bei  Berührung  des  Zungengrundes. 

Der  Würgreflex:  Pharynxkontraktion,  unter  Umständen  auch 
Erbrechen  bei  Berührung  der  hinteren  Rachenwand  und  an  der  Epi- 
glottis.  Gaumen-  und  Würgreflex  können  durch  bulbäre  Erkrankungen 
stark  beeinträchtigt  oder  aufgehoben  sein.  Sie  sind  auch  bei  Gesunden 
wenig  konstant  und  daher  selten  diagnostisch  verwertbar. 

Der  Hustenreflex  bei  Berührung  der  Kehlkopf  Schleimhaut.  Sein 
vollkommenes  Fehlen  weist  mit  der  Erscheinung  des  häufigen  „Ver- 
schluckens"  auf  eine  organische  Bulbärerkrankung  hin. 

Bei  dauernd  oder  vorübergehnd  gesteigerter  reflektorischer  Erregbarkeit  im 
(iebiet  der  Bulbärnorven  bei  Pseudobulbärparalyse,  Diplegia  spastica  usw.  lassen  sich 
noch  einige  abnorme  Reflexe  von  der  Mundhöhlenschleimhaut  auslösen:  der  harte 
Gauraenreflex(HENNEBERCj):  Kontraktion  der  Gesichtsmuskeln  (Zygomaticas)  bei 
raschem  Streichen  über  den  harten  Gaumen  mit  einem  Glasstab.  Bei  Berühmne  der 
Lippenschleimhaut  und  der  Zunge:  Saug-,  Kau-,  Beiß-  und  Zungen-  sowie  SchTufk- 
bewegungen  (Freßroflex  Oppenheims).  • 

Die  Hautreflexe  prüft  man  durch  Nadelstiche,  besser  Streichen 
über  die  Haut  mit  dem  Perkussionshammerstiel,  auch  mit  Kältereizen 
(Eiswasser  im  Reagenzglas).  Die  wichtigsten  Hautreflexe  sind  der  Fuß- 
sohlenreflex,    die  Bauchreflexe   und    die  Kremasterreflexe. 
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Der  Fußsohlonreflex  (Plantarreflex)  wird  durch  Reizung  der  Haut 
der  Fußsohle,  am  besten  durch  Streichen  über  den  Zehenballen  oder 
entlang  des  inneren  Fußrandes  geprüft.  Beim  Gesunden  erfolgt  dabei 
eine  prompte  Plantarflexion  der  Zehen,  bei  stärkerer  Reizung  auch 
ein  rasches  Anziehen  des  Beines,  Dorsalflexion  des  Fußes,  Beugung  in 
Knie  und  Hüfte.  Von  großer  diagnostischer  Bedeutung  ist  die  spinale 
Form  des  pathologischen  Plantarreflexes  bei  Pyramiden- 
bahnläsion,  das  BABiNSKische  Zehenphänomen:  es  erfolgt  dabei 
auf  Streichen  an  der  Fußsohle  eine  träge  starke  Dorsalflexion  der 
großen  Zehe  (wie  auf  Fig.  247),  häufig  auch  eine  Dorsalflexion,  auch 
Spreizung  der  kleinen  Zehen.  Dorsalflexion  des  Fußes  (Wirkung 
des  TibiaUs  anticus  mit  Hebung  des  inneren  Fußrandes)  und  Beugung 
in  Knie  und  Hüfte  von  gleichfadls  tonischem  Charakter  kann  diese  Er- 
scheinung begleiten.  Zu  den  pathologischen  Reflexen  bei  Pyramiden- 
läsion  gehört  ferner  das  OppENHEiMsche  Unterschenkelphänomen: 
eine  lebhafte  Dorsalflexion  des  Fußes  und  der  Zehen  bei  kräftigem 
Streichen  über  die  Innenfläche  des  Unterschenkels  von  oben  nach  unten 
mit  Hammerstiel  oder  Daumen.  Beim  Gesunden  tritt  hierbei  eine  Plantar- 
flexion der  Zehen  oder  gar  keine  Reflexbewegung  ein.  Ähnliche  Be- 
deutung hat  der  Femoralreflex  (Remak):  Anziehen  des  ganzen  Beines 
und  Dorsalflexion  des  Fußes  beim  Streichen  über  die  Medialseite  der 
Oberschenkelhaut  oder  auch  bei  tiefem  Druck  auf  das  untere  Drittel 
des  Oberschenkels  oberhalb  des  Knies. 

Bei  Bauchlage  kann  man  eine  reflektorische  Kontraktion  des 
Glutaeus  maximus  beobachten,  wenn  man  über  die  Gesäßhaut  oder 
auch  über  die  Fußsohle  streicht. 

An  den  Armen  lösen  beim  Gesunden  Reize  (Nadelstiche)  seitens  der  Hand- 
innenfläche  rasche  Abwehrreflexe  —  Anziehen  des  Armes,  Fingerbeugung  —  aus.  Bei 
supranukleären  Paresen  wird  selten  auch  ein  pathologischer  Armreflex  beobachtet: 
Extension  des  Unterarmes,  Pronation  der  Hand,  Spreizung  und  Dorsalflexion  samt- 
Ucher  Finger  auf  starke  schmerzhafte  Reize  an  der  Hohlhand. 

Die  Banchdeekenreflexe  äußern  sich  in  einer  meist  mit  Kitzel- 
empfindung  verbundenen  raschen  Kontraktion  der  gleichseitigen  Bauch- 
muskeln auf  Streichen  der  Bauchhaut.  Sic  kommen  bei  gesunden  jugend- 
lichen Individuen  sehr  konstant  vor,  sind  jedoch  nur  schwach  auslösbar 
bei  schlaffen  oder  fettreichen  Bauchdecken.  Sie  fehlen  frühzeitig  bei 
der  multiplen  Sklerose,  fallen  halbseitig  aus  bei  zerebraler  Hemiplegie, 
besonders  bei  Läsion  der  inneren  Kapsel,  weniger  konstant  bei  Him- 
rindenläsionen.  Partieller  Ausfall  kann  für  die  Lokalisation  umschrie- 
bener myelitischer  Erkrankungen  Bedeutung  gewinnen.  Abgeschwächt 
oder  aufgehoben  sind  die  Bauchreflexe,  auch  halbseitig,  bei  manchen 
akuten  entzündlichen  Erkrankungen  der  Baucheingeweide  (Perityphlitis, 
Cholelithiasis,  Salpingitis)  infolge  der  abnorm  starken  Bauchdecken- 
spannung (defense  musculaire).  Den  Bauchreflexen  (Abdominalreflexen) 
ebenbürtig  sind  die  Kremasterreflexe,  kenntlich  an  einem  raschen 
Emporsteigen  des  Hodens  auf  einer  oder  auf  beiden  Seiten,  wenn  man 
die  Haut  an  der  Medianseite  des  Oberschenkels  in  seinem  oberen  Dritte] 
reizt.  —  Eine  als  Zwerchfellreflex  (Hess)  beschriebene  reflektorische 
blitzartige  Einsenkung  in  nächster  Umgebung  des  Schwertfortsatzes  auf 
Beizung  an  der  Brustwarze  und  Brusthaut  ist  als  Kontraktion  in  den 
obersten  Abschnitten  des  Bectus  abdominis  zu  den  Bauchreflexen  zu 
rechnen.  Für  die  Lokaldiagnostik  sind  folgende  Abteilungen  der  Bauch- 
reflexe zu  unterscheiden: 
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1.  OberRter      epigastri- 
scher Reflex. 


2.  Supraumbilicaler  Re- 
flex. 


Reflcxogene  Zone: 

Brustbaut  von  3. — 7.  Rippe, 
bes.  Brustwarze. 


Von  der   7.  Rippe  abwärts 
bis  zur  Nabelhohe. 


3.  Infraumbilicaler  Re- 
flex. 

4.  Leistenreflex  der  bei- 
den Geschlechter  und 
Kremasterreflex. 


Von  der  NabeihOhe  bis  zum 
Ligamentum  inguinale. 

Medialseite  des  oberen  Drit- 
tels des  Oberschenkels,  auch 
die  Fußsohle.  Ferner  tiefer 
Druck  am  unteren  Drittel 
des  Oberschenkels. 


Kontraktions- 
erscheinung: 

Einziehung  in  der  Median- 
linie  neben  dem  Froc  ensi- 
formis,  bis  zur  1.  Inwriptio 
tendinea    recti    abdominis. 

Bauchwandspannung  Tom 
Rippenbogen  abwiru  bis 
etwa  zur  NabeihOhe.  mit 
Einschluß  der  oberen  Teile 
des  Rectus. 

Bauchwandspannung      von 

der    NabeihOhe     bis    zum 

Ligamentum  inguinale. 

Spannung  des  untenten 
Abschnittes  der  Baudiwand 
über  dem  Leistenband, 
Kontraktion  des  Muse  cre- 
master. 


Wichtig  für  die  Diagnostik  der  Erkrankungen  des  Pferdeschweifes  und  der 
untersten  Abschnitte  des  Rückenmarkes  (Konus)  ist  die  Prüfung  des  Analreflezei 
bzw.  der  Beckenbodenreflexe.  Sie  treten  als  Kontraktionen  im  Sphincter  ani 
externus,  im  Levator  ani,  Constrictor  cunni  und  den  übrigen  Dammaskem  auf,  wenn 
man  mit  einer  Nadel  über  die  Haut  in  der  Umgebung  des  Afters  und  am  Damm  hin- 
streicht. Sie  fehlen  bei  einer  Unterbrechung  in  ihrem  sehr  weit  kaudal  gderenei 
spinalen  Reflex  bogen  und  sind  bei  höher  gelegener  spinaler  Querläsion  oft  gesteigert 

Als  Reflexe  glatter  Muskeln  sind  bekannt:  der  Skrotalreflex:  wurm- 
förmige  Kontraktionen  der  Tunica  dartos  auf  Reizung  an  der  Skrot&lhaut  und  in 
der  Umgebung  des  Dammes  und  Afters;  der  Mammillarreflex:  Erektion  der  Mim- 
mille  bei  direkter  Reizung;  die  reflektorischen  Kontraktionen  der  Erectorei 
pilorum  beim  Streichen  über  die  Haut  und  unter  Kälte  Wirkung  (Gänsehautreflez). 

Die  Priitung  der  Sehnen-  und  BeinhautreQexe. 

Die  Sehnenreflexe  und  Periostreflexe  prüft  man  durch  Be- 
klopfen der  Sehnen,  Faszien  oder  der  Knochen  mit  dem  Perkussions- 
hammer, und  zwar  durch  leichtes  kurzes  elastisches  Anschlagen.  Bei 
Steigerung  der  Sehnenreflexe  können  diese  auch  durch  kräftige 
rasche  passive  Bewegungen  ausgelöst  werden. 

Bei  der  Auslösung  der  tiefen  Reflexe  sollen  die  Muskeln  nicht  schlaff, 
sondern  in  einem  mittleren  passiven  Spannungszustande  sein,  dürfen 
sich  aber  nicht  in  aktivem  Kontraktionszustand  befinden.  Die  aktive 
Spannung  der  Muskeln  verhindert  die  Auslösung  der  tiefen  Reflexe, 
wenn  die  Reflexerregbarkeit  nicht  gesteigert  ist.  Das  beste  Mittel,  diese 
Spannung  zu  verhindern,  ist  die  Ablenkung  der  Aufmerksamkeit 
der  Kranken  dadurch,  daß  man  sie  auf  irgendeinen  optischen  Eindruck 
hinweist,  in  ein  Gespräch  zieht  oder  zu  einer  aktiven  kräftigen  Bewegung 
veranlaßt.  So  läßt  man  bei  der  Prüfung  der  Patellarreflexe  den  Kranken 
einen  kräftigen  Zug  an  den  ineinander  gekrallten  beiden  Händen  aus- 
üben (Jendrassik)  oder  man  läßt  sich  vom  Kranken  kräftig  die  Hand 
drücken.  Letzteres  hat  den  Vorteil,  daß  sich  der  Untersucher  von  dem 
Kraftaufwand  selbst  überzeugen  kann.  Die  Glieder,  an  denen  man  die 
Reflexe  prüfen  will,  müssen  in  eine  Lage  gebracht  werden,  in  der  aktive 
Muskelkontraktion  nicht  erforderlich  ist.  Stützt  man  sie  mit  eigener 
Hand,  so  kann  man  sich  jeden  Moment  davon  überzeugen,  ob  die  Ex- 
tremität gespannt  wird  oder  nicht.  Sie  muß  so  locker  liegen,  daß  sie 
beim  Nachlassen  der  Unterstützung  der  Schwere  nachgibt  und  nicht 
steif  in  der  passiv  erteilten  Haltung  verharrt. 
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Steigerung  der  Reflexe  ist  sehr  leicht  nachzuweisen.  Fehlen  der- 
derselben  ist  viel  schwerer  zu  beurteilen  und  darf  nur  dann  angenommen 
werden,  wenn  die  Prüfung  mit  allen  Kautelen  vorgenommen  wurde. 
Nicht  nur  die  willkürliche,  sondern  auch  die  reflektorische  ge- 
steigerte Muskelspannung  kann  die  Auslösung  der  Sehnenreflexe 
behindern.  Man  muß  daher  bei  spastischen  Kranken  versuchen,  die 
Sehnenreflexe  in  einem  Augenblick  zu  prüfen,  in  dem  die  Spasmen 
nachgelassen  haben. 

Von  den  Hautreflexen  unterscheiden  sich  die  Sehnenreflexe  und 
Beinhautreflexe  beim  Gesunden  auch  dadurch,  daß  die  Reflexbewegung 
fast  immer  auf  einzelne  Muskeln  oder  doch  eng  umgrenzte  Muskel- 
gruppen in  der  Nähe  der  Reizstelle  beschränkt  bleibt.  Eine  deut- 
liche Irridation  des  Reflexes  auf  weitere  Muskelgebiete  und  ein 
Überspringen  der  Reflexwirkung  auf  die  andere  Seite  ist  immer 
ein  Zeichen  gesteigerter  Reflexerregbarkeit.  Bei  dieser  kommt  es 
auch  durch  alternierende  reflektorische  Zuckungen  der  Agonisten  und 
Antagonisten  zu  rhythmischer  Bewegung  des  betreffenden  Gliedes 
(klonische  Reflexe,  Fußklonus,  Handklonus,  Patellarklonus). 
Die  reflektorische  Einzelzuckung  des  Muskels  ist  bei  den  Sehnenreflexen 
stets  auch  bei  beträchtlicher  pathologischer  Steigerung  eine  kurze,  rasch 
abklingende. 

Die  Messung  der  Kraft  und  des  Ausschlages  der  Sehnenreflexe 
und  die  graphische  Registrierung  derselben  hat  für  die  Praxis  keine 
besondere  Bedeutung  gewonnen. 

Sehnen-  und  Periostreflexe  können  fast  in  allen  Muskeln  des 
Körpers  ausgelöst  werden,  namentlich  bei  gesteigerter  Reflexerregbarkeit. 
Die  praktisch  wichtigsten  sind  folgende: 

Der  Masseteren-  oder  Unterkieferreflex:  Er  wird  dadurch 
ausgelöst,  daß  man  bei  geöffnetem  Munde  das  Kinn  des  Kranken  be- 
klopft, worauf  ein  reflektorischer  Kieferverschluß  mit  sichtbarer  An- 
spannung der  Masseterenmuskeln  erfolgt.  Der  Reflex  wird  beim  Gesunden 
ziemlich  konstant  getroffen,  ist  bei  zerebralen  Läsionen  oft  erhöht  und 
fehlt  bei  peripherischen  Lähmungen  der  Kaumuskeln. 

Der  Trizepsreflex:  Er  wird  durch  Beklopfen  der  Sehne  des 
Triceps  brachii  dicht  oberhalb  des  Olekranon  bei  leichter  Beugung  des 
Armes  im  Ellenbogengelenk  ausgelöst  und  äußert  sich  durch  eine  sicht- 
bare Anspannung  des  Trizeps  und  eine  Streckbewegung  des  Vorder- 
armes. 

Bei  gesteigerter  Reflexerregbarkeit  bekommt  man  einen  Bizepsreflex,  wenn 
man  die  Ausbreitung  der  Endsehne  des  Bizeps  in  der  Ellenbeuge  beklopft.  Der  durch 
Beklopfen  des  Medialrandes  der  Skapula  auslösbare  Skapulo-Humeralreflez  ist 
yrie  der  vorgenannte  Reflex  beim  Gesunden  nicht  häufig. 

Die  Periostreflexe  am  Vorderarm:  man  erhält  sie  durch  Be- 
klopfen des  distalen  Radiusendes  (Kontraktion  des  Brachioradialis, 
auch  des  Biceps  brachii)  und  Ulnaendes  (Kontraktion  im  Trizeps,  auch 
Deltoideus).  Besonders  der  Radiusreflex,  den  man  am  lose  gebeugten 
und  halb  pronierten  Vorderarm  prüft,  ist  bei  Gesunden  verhältnismäßig 
häufig  zu  beobachten.  Fehlt  er  —  besonders  einseitig  —  so  kann  dies 
u.  a.  auf  eine  Läsion  im  motorischen  Grau  der  Halsanschwellung  (spinale 
Gliose,  Hämatomyelie  usw.)  hinweisen. 

Bei  Reflexsteigerung"  tritt  an  den  Armen  besonders  die  reflektorische  Erreg- 
barkeit der  Beuger  hervor.  Man  bekommt  sehr  lebhafte  Kadiusreflexe ;  Dorsalreflezion 
der  Mittelhand  löst  Reflexe  in  den  Beugern  am  Vorderarm  aus,  eventuell  einen  richtigen 


QQQ  Jamin.  Allgemeine  Diagnostik  der  Nervenkrankheiten. 

Hand  kl  onus.    Beklopft  man  die  Knochen  der  Mittelhand  am  Handrücken,  so  kann 
man  eine  reflektorische  Beugebewegung  (Volarflexion)  der  Finger  beobachten. 

Weitaus  die  größte  Bedeutung  haben  die  Sehnenreflexe  an  den 
unteren  Extremitäten,  namentlich  der  Patellarreflex  und  der  Achilles- 
sehnenreflex, die  beim  Gesunden  nur  in  sehr  seltenen  Ausnahmen  fehlen. 
Je  vorsichtiger  man  prüft,  desto  mehr  wird  man  sich  von  der  Eonstanx 
dieser  Reflexe  und  ihrer  pathognomonischen  Bedeutung   überzeugen. 

Der  Patellarreflex  wird  ausgelöst  durch  Beklopfen  des  Ligamentum 
patellae,  zwischen  Kniescheibe  und  Tuberositas  tibiae.  Bei  Reflexsteige- 
rung ist  die  reflexogene  Zone  erweitert,  der  Reflex  kann  dann  auch  durch 
Beklopfen  der  Quadrizepssehne  oberhalb  der  Kniescheibe  und  durch 
Beklopfen  des  Periosts  an  der  medialen  Tibiafläche,  zuweilen  in  deren 
ganzem  Umfang  ausgelöst  werden.  Er  besteht  in  einer  Kontraktion 
des  Musculus  quadriceps  femoris,  die  entweder  direkt  aus  der 
Anspannung  dieses  Muskels  ersehen  werden  kann  oder  aus  der  Extensions- 
bewegung  des  Unterschenkels.  Klonische  Reflexzuckung  im  Quadrizeps 
wird  bei  Reflexsteigerung  dadurch  ausgelöst,  daß  man  die  Kniescheibe 
umfaßt  und  rasch  und  kräftig  distalwärts  drückt  (Patellarklonus). 

Beim  Nachweis  schwacher  Patellarreflexe  ist  die  Hauptsache  die  richtige 
Entspannung  des  Quadrizeps,  die,  abgesehen  von  den  oben  erwähnten  Hand- 
griffen, am  besten  durch  eine  zweckdienliche  Haltung  des  Beines  erzielt  wird.  Weit- 
aus am  sichersten  scheint  die  Prüfung  bei  Rückenlage  des  Kranken  im  Bett  n 
sein,  mit  nur  wenig  erhöhtem  Oberkörper,  der  Kopf  zurückgelehnt.  Das  Bein  vird 
in  Hüfte  und  Knie  leicht  gebeugt,  so  daß  Ober-  und  Unterschenkel  einen  stumpfen 
Winkel  (von  ca.  140^)  bilden,  und  in  der  Kniekehle  leicht  unterstütztt.  Die  Ferse  soU 
auf  der  Unterlage  aufliegen. 

Will  man  den  Patellarreflex  i  m  Sit  zen  prüfen,  so  empfiehlt  es  sich,  den  Kranken 
so  auf  einen  nicht  zu  hohen  Stuhl  zu  setzen,  daß  die  Oberschenkel  flach  aufliegen, 
der  Rücken  leicht  angelehnt  ist,  die  Füße  etwas  vorgestreckt  mit  der  Sohle  ganx  imd 
ungezwungen  den  Boden  berühren.  Die  früher  viel  geübte  Prüfung  des  Reflexes  am 
übergeschlagenen,  auf  dem  Oberschenkel  des  anderen  Beines  ruhenden  Bein  ist  un- 
zweckmäßig. 

Der   Achillessehnenreflex    wird    ausgelöst    durch    Beklopfen    der 

Achillessehne  dicht  oberhalb  ihres  Ansatzes  am  Calcaneus,  häufig  auch 
durch  Beklopfen  der  Fußsohle,  d.  h.  der  Plantarfaszie.  Er  besteht  in 
einer  Kontraktion  des  Triceps  surae  (Gastrocnemius  +  Soleus)  und 
äußert  sich  durch  eine  Anspannung  der  Wadenmuskeln  bzw.  eine  Plantar- 
flexion des  Fußes.  Bei  Reflexsteigerung  kann  durch  kräftige  rasche 
Dorsalflexion  des  Fußes  ein  Fußklonus,  Fußzittern  ausgelöst  werden. 
Die  richtige  Haltung  bei  der  Auslösung  des  Achillessehnenreflexes 
wird  dadurch  erzielt,  daß  man  in  Kückenlage  das  leicht  gebeugte  Bein 
in  Abduktion  etwas  nach  der  Seite  legt  und  die  Fußspitze  leicht  passiv 
dorsal  flektiert.  Sehr  zweckmäßig  ist  auch  die  Methode,  daß  man  den 
Kranken  auf  einen  Stuhl  knien  läßt,  wobei  die  Füße  über  den  Stuhlrand 
herabhängen. 

Bei  Reflexsteigerung  kann  man  an  den  Beinen  eine  Reihe  beim  Gesunden 
weniger  deutlicher  Reflexe  auslösen  Durch  Beklopfen  der  Trochanteren  eine  Kon- 
traktion der  Glutäen,  durch  Beklopfen  ihrer  Sehnen  oder  des  Condylas  medialis 
femoris  Zuckungen  in  den  Adduktoren,  ebenso  Sehnenreflexe  in  den  Beugern 
am  Oberschenkel  und  in  den  Dorsalflektoren  des  Fußes.  Bei  Pyramiden- 
bahnläsioii  löst  Beklopfen  des  Fußrückens  eine  Beugebewegung  der  Zehen 
aus  (MENDEL-BECHTEREWscher  Fußrückenreflex),  während  beim  Gesunden  die 
gleiche  Reizung  eine  Dorsalflexion  der  Zehen  hervorruft. 

Das  Fußphänomen  (Fußzittern,  Fußklonus)  ist  ein  Zeichen  ^steigerter 
Erregbarkeit  bei  organischer  zentraler  Erkrankung  (Pyramidenbahnläsion).  Bei 
nervösen  Leuten  mit  lebhaften  Sehnenreflexen  sieht  man  wohl  auch  zuweilen  eine 
Art  Fußzittern,  die  jedoch  nicht  so  konstant  reflektorisch  ausgelöst  werden  kaim, 
sich  meist  auch  nach  wenigen  rhythmischen  Zuckungen  der  Wadenmuskolatar  er- 
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schöpft  und  mehr  dem  Zittern  in  anderen  Körperteilen  bei  Erregung  gleicht  (Pseudo- 
klonus).  Auch  vermißt  man  hierbei  die  Verbreiterung  der  reflexogenen  Zonen  und 
sonstige  spastische   Phänomene  (Mitbewegungen,   Gruppeninnervation). 

Eine  eigentümliche  reflektorisch  ausgelöste  Erscheinung  ist  die  „paradoxe 
Kontraktion"  (Westfhal).  Sie  besteht  aarin,  daß  bei  sehr  kräftiger  und  schnell 
vor  sich  gehender  passiver  Dorsalflexion  des  Fußes  der  Musculus  tibialis  anticus 
in  Kontraktion  ^erät,  wodurch  der  Fuß,  nachdem  er  losgelassen  wurde,  noch  einige 
Zeit  mit  vorspringender  Tibialissehne  in  der  ihm  passiv  gegebenen  Haltung  ver- 
weilt, um  dann  erst  aUmählich  wieder  herabzusinken. 

Die  Sehnenreflexe  sind  gesteigert  bei  Wegfall  oder  Ein- 
schränkung der  zerebralen  Hemmung,  so  insbesondere  bei  der  Degene- 
ration der  Pyramiden  bahnen  (spastische  Spinalparalyse,  amyotro- 
phische  Lateralsklerose,  kombinierte  Strangerkrankung);  Hemiparese 
nach  apoplektisehen  Insulten,  bei  Erweichungen,  Tumoren  des  Gehirns, 
Hydrozephalus,  progressiver  Paralyse,  Pseudobulbärparalyse;  multiple 
Sklerose,  Querschnittsmyelitis  usw.  Leichtere  Erschöpfungszustände  des 
Grehims  (Neurasthenie,  Hysterie,  Psychosen)  bringen  auch  leichtere 
Reflexsteigerungen  mit  sich. 

Die  Sehnenreflexe  fehlen,  wenn  der  spinale  Reflexbogen  an 
einer  Stelle  unterbrochen  ist,  bei  Unterbrechungen  im  zentripetalen 
Abschnitt  (Tabes,  FRiEDREiCHsche  hereditäre  Ataxie  und  andere  Wurzel- 
l&sionen)  oder  im  zentrifugalen  Abschnitt  (Neuritis,  neurotische  Muskel- 
atrophie, peripherische  Nervenverletzungen)  oder  im  Zentrum  selbst 
(spinale  Gliose,  spinale  Muskelatrophie,  Hämatomyelie,  Poliomyelitis 
usw.).  Muskeldefekte  und  schwere  Muskeldystrophien  bedingen 
selbstverständlich  gleichfalls  Ausfall  der  Reflexe.  Bei  frischen  zerebralen 
Herderkrankungen  fehlen  anfangs  die  Sehnenreflexe.  Auch  bei  manchen 
Kleinhimerkrankungen  und  Läsionen  der  Corpora  restiformia,  in  der 
tiefen  Narkose  und  nach  schwerer  Überanstrengung  sind  sie  nicht  aus- 
lösbar. 

Peripherische   Lähmungen   und   schwere   Muskelatrophien  können 

gelegentlich  dem  Ablauf  der  Sehnen-  und  der  Hautreflexe  dadurch  ein  eigentüm- 
ches  Gepräge  geben,  daß  der  Reiz  nur  in  ganz  bestimmten,  am  atrophischen  Glied 
zufällig  noch  erhaltenen  Muskeln  eine  Reflcxzuckung  auszulösen  vermag. 
So  wird  die  Reizung  der  Fußsohle  auch  dann  nur  eine  Dorsalflexion  der  großen  Zehe 
und  der  kleinen  Zehen  auslösen  können,  wenn  alle  übrigen  Unterschenkelmuskeln 
mit  Ausnahme  der  Zehenstrecker  vernichtet  sind.  Sind  in  einem  anderen  Falle  zu- 
fällig am  Unterschenkel  nur  die  Zehenbeuger  erhalten,  so  wird  das  Beklopfen  des 
lateralen  Fußrandes  auch  nur  in  diesen  eine  Zuckung  auslösen,  ohne  daß  dfaraus  in 
beiden  Fällen  auf  eine  Läsion  der  Pyramidenbahnen  geschlossen  werden  könnte. 
Solche  Beobachtungen  werden  am  häufigsten  nach  Poliomyelitis  und  bei  der  Muskel- 
atrophie der  spinalen  Gliose  gemacht. 

Die  Blasen-,  Mastdarm-  und  Genitalreflexe. 

Während  die  reflektorischen  Bewegungsvorgänge  an  den  mit  glatter 
Muskulatur  versehenen  Hohlorganen  des  Magendarmkanals  einer  Unter- 
suchung nur  schwer  zugängUch  und  darum  auch  in  ihrem  Verhalten  bei 
Nervenleiden  noch  wenig  studiert  sind,  ist  die  Beobachtimg  der  Reflex- 
vorgänge an  der  Blase,  am  Mastdarm  und  an  den  Genitalorganen 
von  großer  diagnostischer  Bedeutung.  Freilich  können  wir  am  Kranken- 
bett nur  ausnahmsweise  die  Bewegungsvorgänge  in  diesen  Organen  direkt 
studieren.  Sie  müssen  in  der  Regel  aus  der  Beobachtung  der  Ausstoßung 
der  Exkrete  aus  Blase  und  Mastdarm,  aus  den  Erscheinungen  der 
Erektion  und  Ejakulation  bei  den  männlichen,  der  Geburtstätigkeit 
und  der  Menstruationen  bei  den  weiblichen  Genitalien  erschlossen 
werden.  Dabei  ist  man  vielfach  auf  die  anamnestischen  Angaben  an- 
gewiesen. 
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Den  Bewegungsvorgängen  in  diesen  Organen  ist  gemeinsam, 
daß  sie  vorzugsweise  durch  glatte  Muskulatur  versehen  werden,  dabei 
aber  nicht  ganz  unabhängig  sind  von  der  Tätigkeit  quergestreifter 
Muskeln,  die  in  der  Muskulatur  der  Bauchdecken  (Bauchprasse, 
mit  Einschluß  des  Zwerchfelles)  und  des  muskulösen  Beckenbodens 
diesen  Organen  beigeordnet  ist.  Die  Innervation  dieser  Organe  wird 
vorzugsweise  von  den  sympathischen  Geflechten  des  Beckens  ver- 
schen (L.R  Müller).  Durch  die  Verbindungen  der  sympathischen  Nerven 
mit  dem  Rückenmark  werden  sie  auch  von  den  Zentren  des  Rücken- 
marks (in  den  untersten  Sakralscgmenten)  beeinflußt.  Auch  das  Gehirn 
beherrscht  beim  Gesunden  ihre  Tätigkeit. 

Wir  müssen  dementsprechend  bei  den  Funktionen  von  Blase,  Mastdarm  and 
Genitalien  unterscheiden:  die  willkürliche  Beeinflussung,  die  Einflüsse  zere- 
braler Reflexmechanismen,  die  Regulierung  durch  Rückenmarksreflexe 
bei  Unterbrechung  der  Leitung  vom  und  zum  Oehim  ( Querscbnittsläsionen  des 
Rückenmarkes)  und  endlich  die  rein  sympathischen  Reflexvorg&nge  bei  Aus- 
schaltung auch  der  spinalen  Reflexe  (Läsion  des  Conus  terminalis  des  Rückenmarkes 
und  des  Pferdeschweifes).  —  Wie  bei  allen  nervösen  Störungen  ist  es  nicht  immer 
leicht,  zu  entscheiden,  ob  bei  Läsionen  in  einer  dieser  Funktionsstätten  die  Störnng 
durch  Lähmungserscheinungen  oder  durch  Reizerscheinungen  herTor- 
gerufen  wird. 

Die  Blasenentleening  ist  von  dem  Antagonismus  zweier  Haupt- 
gruppen der  glatten  Blasenmuskulatur  abhängig:  des  Detrusor  vesicae, 
der  die  austreibende  Hauptmuskelmasse  der  Blasenwandung  ausmacht, 
und  des  Sphincter  vesicae,  der  durch  seine  Kontraktion  als  Ring-  und 
Schließmuskel  den  Abschluß  der  Blase  gegen  den  Anfangsteil  der  Harn- 
röhre bewerkstelligt.  Von  quergestreifter  Muskulatur  wird  der  De- 
trusor unterstützt  durch  die  Bauchpresse,  der  Sphinkter  durch  den 
die  Harnröhre  umgreifenden  Teil  der  Beckenbodenmuskeln.  Durch 
sympathische  Reflexvorgänge  wird  dieser  Antagonismus  derart  geregelt, 
daß  der  Sphinkter  bis  zu  einem  gewissen  Füllungsgrade  der  Blase  in  Kon- 
traktion verharrt.  Wird  durch  die  Füllung  der  Blase  eine  tonische  Kon- 
traktion des  Detrusor  ausgelöst,  so  erschlafft  der  Sphinkter  und  läßt  die 
Harnentleerung  zu.  Die  Auspressuug  des  Inhaltes  kann  durch  die  Bauch- 
presse gefördert,  die  Unterbrechung  des  Ilarnstrahles  und  Zurückhaltung 
des  Blaseninhaltes  durch  die  Tätigkeit  des  quergestreiften  Sphinkters 
erzielt  werden. 

Beim  Neugeborenen  und  bei  Kindern  im  ersten  Lebensjahr  erfolgt 
die  Blasenentleerung  rein  reflektorisch:  Von  Zeit  zu  Zeit,  wenn  die 
Blase  einen  gewissen  Füllungsgrad  erlangt  hat,  wird  der  Urin  im  Strahl 
ausgestoßen,  äußere  Einflüsse  (Kältewirkung,  Hautreize,  auch  Körper- 
bewegungen) können  die  Auslösung  dieses  Vorganges  befördern.  Beim 
Erwachsenen  ist  die  willkürliche  Beeinflussung  der  Blaseninnervation 
möglich:  1.  kann  der  Urin  längere  Zeit  in  der  Blase  zurückgehalten  werden, 
2.  wird  ein  stärkerer  Füllungsgrad  der  Blase  vom  Bewußtsein  wahr- 
genommen (Harndrang)  und  3.  kann  der  Entleerungsmechanismus  ^ili- 
kürlich  eingeleitet  werden,  auch  wenn  die  Blate  nicht  vollkommen  gefüllt  ist. 

Während  beim  Erwachsonen  die  Auslösung  der  Blasenentleerung  meist  will- 
kürlich erfolgt,  wird  die  Zurückhaltung  des  Blaseninhaltes  durch  unbewußt  reflek- 
torische Tätigkeit  der  Gehirnzentren  besorgt  (auch  im  Schlaf).  Diese  Hemmung 
des  Reflexmechanismus  der  Blase  wird  aber  leicht,  besonders  bei  jugendlichen  In- 
dividuen, durch  gefühlsbetonte  Vorstellungen  ])eeinfluöt.  Bekannt  ist  der  un- 
willkürliche Harnabgang  in  Affekten  der  Angst,  das  Unvermögen  U"n 
zu  entleeren  unter  der  Einwirkung  gewisser  Rücksichten  (im  Beisein  anderer  Per- 
s(men,  in  der  ärztlichen  Sprechstunde).  Hierher  gehören  auch  manche  Formen  der 
Enuresis  nocturna  bei  psychopathisclien   Kindern,  die  oft  vor  Beginn  der  Störung 
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in  ganz  normaler  Weise  die  Blasenentleerimg  beherrschen  konnten,  unter  dem  Ein- 
iluD  psychischer  Einwirkungen  erkrankten  und  durch  Suggestion  wieder  geheilt 
werden  können.  Die  Enuresis  der  Epileptiker  darf  damit  nicht  verwechselt  werden. 

Ist  der  Einfluß  des  Gehirns  auf  die  Blaseninnervation  beeinträchtigt,  so 
kann  sich  das  in  zweierlei  Folgeerscheinungen  äußern:  entweder  geht  alle  Herrschaft 
über  die  Blasenentleerung  verloren  und  diese  erfolgt  sofort  rein  reflektorisch  wie 
beim  Neugeborenen:  InkontineiiZy  Enuresis  (im  epileptischen  AnfaU,  im  Koma, 
bei  schwerer  Prostration,  in  der  Narkose,  in  der  Agone),  oder  es  ist  nur  die  willkürliche 
Harnentleerung  erschwert,  während  der  Harndrang  noch  wahrgenommen  werden 
kann.  Die  Kranken  müssen  sich  bemühen,  die  Blasenentleerung  einzuleiten,  die 
oft  nur  im  warmen  Bade,  unter  Zuhilfenahme  von  Narkoticis,  gelii^:  Hamretentton 
(nach  apoplektischen  Insulten  (Fr.  Müller),  bei  spastischen  Zuständen,  dissemi- 
nierten Gehimer krankungen  usw.). 

Diese  zerebralen  Störungen  bilden  eine  Überleitung  zu  jenen  Erkrankungen, 
bei  denen  die  Verbindung  des  spinalen  Reflexbogens  für  die  Blaseninner- 
vation mit  dem  Gehirn  unterbrochen  ist  ( Querschnitts myelitis  oberhalb  des 
Sakralmarkes).  Schleichend  einsetzende  Störungen  bedingen  oft  lange  Zeit  nur 
eine  Erschwerung  der  Urinentleerung.  Die  Kranken  können  nur  wenige  Male 
im  Tag  spontan  Urin  entleeren,  müssen  sich  auch  oft  vergeblich  mit  starker  An- 
spannung der  Bauchpresse  bemühen,  doch  geht  die  Urinentleerung  noch  ausreichend 
und  im  Strahl  vor  sich.  Akut  auftretende  Leitungsunter brechungen  haben  zunächst 
eine  vollkommene  Harnretention  zur  Folge.  Die  Blase  füllt  sich  ad  maximum 
und  kann  nur  mit  dem  Katheter  entleert  werden.  Der  schmerzhafte  Harndrang 
wird  dabei  nicht  selten  noch  empfunden.  Nach  einiger  Zeit  wird  die  Blase  durch  die 
nachdrängende  Hamfüllung  so  sehr  gedehnt,  daß  sie  überläuft  und  der  Harn  aus 
der  überfüllten  Blase  abträufelt  (Ischuria  paradoxa,  paradoxe  Inkontinenz). 
Es  kommt  dabei  nicht  zu  völliger  Entleerung  der  Blase.  Führt  man  den  Katheter 
ein,  so  findet  man  eine  beträchtliche  Menge  Residualham. 

Mit  der  Zeit  stellt  sich  die  reflektorische  Blasenentleerung  wieder 
spontan  ein.  Es  wird  die  Blase  in  bestimmten  Zeitintcrvallen  im  Strahl  entleert 
(Oligakurie  —  Müller).  Spinale  Haut-  und  Sehnenreflexe  lösen  die  Urinentleerung 
mit  ans.  In  dieser  Zeit  können  die  Kranken  sich  sogar  vor  einer  Benässung  schützen, 
da  .sie  oft  von  der  einsetzenden  Urinentleerung  eine  Empfindung  wahrnehmen. 
Nur  müssen  sie  sich  sehr  beeilen,  denn  ein  willkürliches  Zurückhalten  der  einmal 
in  Gang  gekommenen  Blasenentleerung  ist  nicht  möglich. 

Sind  auch  die  spinalen  Reflexbögen  vernichtet,  so  wird  gleichfalls 
im  Beginn  des  Leidens  schmerzhafte  Harnretention,  dann  Ischuria  para- 
doxa  beobachtet.  Doch  kann  auch  hiernach  eine  von  der  willkürlichen  Beeinflussung 
ausgeschlossene  reflektorische  Blasenentleerung  durch  die  Tätigkeit  der 
sympathischen  Geflechte  noch  in  Gang  kommen,  nur  fällt  der  Einfluß  spinaler  Re- 
flexe auf  die  Blaseninnervation  fort.  Eine  vollkommene  Inkontinenz,  Abträufeln 
des  Urins  aus  der  wenig  gefüllten  kleinen  Blase,  kommt  wohl  nur  bei  lokaler  Schä- 
digung der  Blasenwand  vor. 

Störungen  im  zentripetalen  Abschnitt  der  höheren  Reflexbögen  für 
die  Blaseninnervation  sind  nicht  selten.  So  führt  bekanntermaßen  die  Tabes  zu 
einer  Störung  der  willkürlichen  Regulierung  der  Blasenentleerung.  Teils  handelt 
e9  sich  dabei  um  mangelnde  Wahrnehmung  des  Blasenfüllungszustandes,  teils  treten 
Retentionser  scheinungen  wie  bei.  anderen  spinalen  Leitungsunter  brechungen  auf. 
Bekannt  sind  auch  die  sensiblen  Reizerscheinungen  von  selten  der  Blase,  des  Mast- 
darmes, sowie  der  Genitalien  bei  der  Tabes  in  Form  der  qualvollen  Krisen.  Ent- 
zündungen am  Peritoneum  (besonders  häufig  bei  der  Appendizitis)  führen  durch 
Irradiaüon  von  Reizwirkungen  gleichfalls  zu  Harnretention. 

Bei  der  Untersuchung  der  Blasenfunktion  hat  man  demnach  auf 
folgende  Punkte  zu  achten  (z.  T.  nach  L.  R.  Müller). 

1.  Wie  oft  wird  der  Urin  entleert  imd  wie  groß  ist  die  jeweils  ent- 
leerte Harnmenge  ? 

2.  Wird  die  Blase  im  Strahl  oder  nur  tropfenweise  entleert  und 
ist  die  Entleerung  eine  vollkommene?  Der  Füllungszustand  der  Blase 
ist  durch  Palpation  und  Perkussion,  eventuell  durch  Katheteri- 
sieren  nach  einer  Entleerung  zu  ermitteln  (Residualharn  ?). 

3.  Ist  eine  willkürliche  Entleerung  der  Blase  möglich?    Wird  der 
.  Harndrang  wahrgenommen  und  kann  ihm  sofort  oder  erst  nach  längerem, 
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oft  vergeblichem  Pressen  nachgegeben  werden  ?    Kann  die  Urinentleening 
willkürlich  unterbrochen  werden? 

4.  Wird  bei  bestehender  Inkontinenz  der  Urin  durch  andauerndes 
Abträufeln,  eventuell  aus  voller  gespannter  Blase  entleert  oder  in 
einzelnen  Schüben?  Werden  die  unwillkürUchen  Entleerungen  vom 
Kranken  empfunden  ? 

5.  Kann  die  Blase  passiv  ausgedrückt  werden?  Kann  durch 
äußere  Einflüsse,  durch  Auslösung  von  Reflexen,  die  willkürlich  un- 
mögliche Urinentleerung  in  Gang  gebracht  werden? 

Die  Entleerung  des  Mastdarmes  erfolgt  unter  ganz  dhnliohen  Be- 
dingungen wie  die  der  Blase.  Es  kann  daher  bezüglich  mancher  Detaib 
auf  die  vorstehenden  Ausführungen  verwiesen  werden. 

In  der  Ampulla  recti,  die  gegen  das  Colon  sigmoideum  durch  Verstarkim^n 
der  Ringfasermaskclschichten  und  die  Plicae  transversales  (sog.  Sphincter  ani  t«rtiiis) 
in  variabler  Weise  abgeschlossen  werden  kann,  sammeln  sich  die  Kotmassen  am 
deren  Austreibung  durch  die  antagonistische  Tätigkeit  der  glatten  Muskolatur 
der  Mastdarmwand  und  des  Sphincter  ani  internus  unter  sympathischer 
Innervation  betätigt  wird.  Die  austreibende  Wirkung  wird  durch  die  Ba ach- 
presse wesentlich  unterstützt  und  eingeleitet,  die  Zurückhaltung  des  Kotes 
findet  eine  wirksame  Beihilf e  in  der  Tätigkeit  des  quergestreiften  Musculus  sphincter 
ani  externus. 

Die  willkürliche  Beeinflussung  der  Mastdarmentleerung  ist  beim 
Erwachsenen  in  weitgehendem  Maße  möglich,  soweit  es  sich  um  feste  oder 
festweiche  Kotmassen  handelt.  Bei  dünnflüssigem  Stuhl  und  gesteigerter 
peristaltischer  Erregung  ist  auch  beim  Gesunden  der  SphinkterverschluB 
oft  ein  unzulängHcher.  Bekannt  ist  auch  hier  der  große  Einfluß  von  Ge- 
mütsbewegungen auf  Peristaltik  und  Austreibungsmodus. 

Bei  zerebralen  Störimgen  ist  ebenso  wie  bei  Rückenmarks- 
erkrankungen eine  hartnäckige  R^tentio  alvi  die  Regel.  Befördert  man 
durch  Abführmittel  die  Peristaltik,  so  wiid  der  Stuhldrang  bei  Leitungi- 
unterbrechung  nicht  mehr  wahrgenommen,  die  Austreibung  erfolgt  rein 
reflektorisch  und  kann  gar  nicht  aufgehalten  werden  (Incontinentia 
alvi).  Ist  der  spinale  Reflexbogen  im  5.  Sakralsegment  noch  funk- 
tionsfähig, so  kann  die  Stuhlentleerung  durch  reflektorische  Reize 
(Einführung  des  Fingers  in  den  Mastdarm,  Reizen  der  Haut  in  der  Um- 
gebung des  Afters)  ausgelöst  werden.  Sichere  Auskunft  über  die  spinale 
Reflexerregbarkeit  gibt  das  Vorhandensein  des  Analreflexes.  Sind  die 
kaudalsten  Reflexbogen  des  Rückenmarkes  unterbrochen,  so  macht  sich 
dies  außer  dem  Fehlen  des  Analreflexes  auch  durch  Klaffen  und  leichte 
Permeabilität  der  Afteröffnung  bemerkbar. 

Bei  der  großen  Häufigkeit  der  Obstipation  aus  anderen  Ursachen  (Seh wiche 
der  Bauchpresse,  Atonie  des  Darmes  usw.)  kommt  dem  Nachweis  der  Retentio  alvi 
keine  besondere  diagnostische  Bedeutung  zu.  Lokale  Entzündungserscheinungen 
und  Reizzustände  bedingen  durch  Erregbarkeitssteigerung  die  quälenden  Zustände 
des  Tenesmus. 

Die  Reflexvorgänge  der  männlichen  und  weiblichen  Genitalien,  die 
Austreibung  der  Frucht  aus  dem  Uterus,  die  krampfhaften  Kontraktionen 
des  Uterus  bei  der  Menstruation,  die  vasomotorischen  Vorgänge  bei  der 
Erektion  und  die  Austreibung  des  Samens  und  der  Drüsensekrete  bei  der 
Ejakulation  werden  ebenfalls  durch  das  sympathische  Nerven&3r8tem 
ermöghchb.  Sie  können  daher  noch  vor  sich  gehen,  wenn  der  Einfluß  der 
spinalen  und  zerebralen  Zentren  auf  die  Genitalorgane  durch  zentrale 
Läsionen  aufgohobon  ist.  Dann  fehlen  aber  die  durch  Reflexvorgfinge 
in  diesen  Organen  ausgelösten  Empfindungen  (der  Wehenschmerx, 
die    Wollustgefühle    usw.)    und    die    Wechselbeziehungen    zwischen   den 
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aexueUen  Vorgängen  und  den  psychischen  Erscheinungen  der  Libido 
sexualis.  Die  willkürliche  Beeinflussung  der  Genitalreflexe  ver- 
mittels der  Muskidatur  der  Bauchdecken  und  des  Beckenbodens  ist  viel 
geringer  als  bei  der  Blasen-  und  Mastdarmfunktion.  Um  so  größer 
ist  der  Einfluß  komplizierter  zerebraler  Reflexvorgänge,  die  hemmende 
und  erregende  Einwirkung  der  Affekte  und  gefühlsbetonten  Vor- 
stellungen auf  die  Sexualsphäre,  die  sich  beim  Gesunden  und  in  abnormer 
Weise  (psychische  Impotenz,  gehäufte  Pollutionen,  Satyriasis  usw.)  bei 
PsychopathcD  äußert.  Auch  hier  spielen  suggestive  Einflüsse  eine 
große  Rolle. 


Die  Untersuchung  der  vasomotorischen,  sekretorisclien 

und  trophischen  Funktionen. 

1.  Yasomotorisehe  Fonktionen. 

Ein  Urteil  über  die  Innervation&verhältnisee  der  Gefäße  kann  meist 
nur  aus  dem  Blutgehalt  an  der  Körperobei fläche  gewonnen  werden,  der 
sich  aus  der  Färbung  der  Haut,  aus  der  Hautwärme  und  in  gewissen 
Grenzen  auch  aus  dem  Turgor  der  Haut  erschließen  läßt. 

Auch  die  Beschaffenheit  der  oberflächlich  gelegenen  Gefäße,  der 
Arterien  und  Venen,  kann  auf  vasomotorische  Störunpen  hinweisen, 
besonders  bei  der  eine  Gefäßlähmimg  begleitenden  dauernden  Gefäß- 
erweiterung. Ferner  kann  man  die  mechanische,  eventuell  auch  die 
elektrische  Erregbarkeit  der  Gefäßnerven  prüfen,  indem  man  die- 
jenigen Veränderungen  beobachtet,  die  im  Blutgehalt  der  Haut  durch 
Reizung  der  Kapillaren  und  kleinen  Gefäße,  oder  in  der  Beschaffenheit 
der  oberflächlichen  Arterien  und  Venen  auf  lokale  Reize  hin  eintreten. 

Die  Hautfarbe  ist  namentlich  an  den  in  dieser  Hinsicht  besonders  fein 
rea^erenden  Gipfel  teilen  (Akren),  im  Gesicht,  an  den  Händen  und  Füßen  nicht 
allein  von  der  Beschaffenheit  des  Blutes,  sondern  besonders  von  der  Blut- 
verteilung abhän^.  Vielfach  wird  eine  auffällige  Blutleere,  Blässe  des  Gesichts, 
Blässe  oder  leicht  livide  Verfärbung  und  Kühle  der  Hände  und  Füße  bei  nervösen 
Personen  irrtümlich  als  Zeichen  einer  Anämie  betrachtet,  während  es  sich  bei  nor- 
maler Blutbeschaffenheit  um  lokale,  durch  vasomotorische  Störungen  bedingte 
Zirkulationsstörungen  handelt. 

Die  mechanische  Reizung  der  Haut  —  durch  Streichen  mit  dem  Hammer- 
stiel—  bedingt  auch  beim  Gesunden  bei  leichtem  Reiz  zunächst  ein  Erblassen,  dann 
eine  rasch  vorübergehende  Rötung  an  der  Reizstelle.  Bei  manchen  Personen  er- 
folgt nicht  nur  die  Reaktion  in  viel  intensiverer  Weise,  sondern  die  Rötung  bleibt 
auffallend  lange  bestehen  und  es  kommt  zuletzt  auch  noch  eine  leichte  quaddel- 
urüge  Schwellung  za  den  Erscheinungen  hinzu  (Dermographie,  Urticaria  fac- 
ti tia).  Gesteigerte  vasomotorische  Erregbarkeit  gilt  als  Zeichen  erhöhter  nervöser 
Reizbarkeit  bei  Neurasthenikein,  traumatischer  Neurose.  Bei  der  Meningitis  wird 
sie  häufig  beobachtet  (TROUssEAUsche  Streifen,  Taches  c^r^brales). 

Oberflächlich  gelegene  Venen  (am  Handrücken)  und  Arterien  (besonders 
die  Temporaiis  an  der  Schläfe)  werden  auf  stärkere  lokale  mechanische  Reize 
erweitert  Die  Arterien  lassen  dann  auch  oft  ein  Pulsieren  erkennen.  Es  scheint, 
dafi  auch  diese  durch  Vasomotorenreizung  erzeugte  Gefäßdilatation  bei  besonders 
disponierten  Personen  und  bei  neuras thenis eher  Reizbarkeit  besonders  lange  nach- 
danernd  bestehen  bleibt  (Temporalisphänomen).  Bekannt  ist  die  Erweiterung 
und  Pulsation  der  Gefäße  an  Kopf  und  Hals  unter  toxischen  Einflüssen  (Alkohol, 
Amylnitrit),  bei  Basedowscher  Krankheit  und  bei  Reizzuständen  des  Halssym- 
pathikus. 

Gemütsbewegungen  äußern  sich  vielfach  in  vasomotorischen  Erscheinungen: 
die  Blässe  des  Gesichts  bei  der  Angst,  die  Rötung  im  Zorn,  und  die  unter  gemütlichen 
Erregungen  flammend  über  Gesicht,  Nacken,  Ohren  und  obere  Brusthaut  sich  er- 
^fiende  Röte  der  Scham  (Erythema  pudoris)  sind  allgemein  bekannt. 
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Unter  den  lokalisierten  vasomotorischen  Störungen  sind 
zu  unterscheiden  (z.  T.  nach  Cassirer): 

1.  Die  lokale  Synkope:  die  Blutleere,  kenntlich  an  der  wachs- 
bleichen, elfenbeinweißen  oder  auch  grünHchen  Verfärbung  mit  Abkühlang 
einer  Hautstelle.  Sie  kommt  vorübergehend  an  einzelnen  Fingern  auch 
bei  Gesunden  vor,  sog.  Totenfinger  (doigt  mort).  Das  Volumen  dei 
Gliedes  wird  dabei  ein  wenig  verkleinert; 

2.  die  lokale  Asphyxie:  die  venöse  Stase;  die  Hautstellen  sind 
bläulich  zyanotisch  verfärbt,  fühlen  sich  kühl  an,  zeigen  häufig  leichte 
Schwellung  bzw.  Verdickung.  Auf  Druck  wird  die  Haut  weiß,  die  Ver- 
färbung verschwindet  und  kehrt  auch  nicht  alsbald  wieder; 

3.  die  lokale  (arterielle)  Hyperämie:  die  Glieder  sind  hochrot 
verfärbt,  fühlen  sich  heiß  an,  können  pulsieren,  nach  Druck  kehrt  die 
Rötung  sofort  wieder. 

Mit  allen  diesen  lokalen  vasomotorischen  Störungen  sind  häufig 
sensible  Reizerscheinungen  verbunden,  Parästhesien,  auch  Schmerzen 
an  den  Stellen  mit  gestörter  Hautdurchblutimg. 

Zu  den  vasomotorischen  Störungen  werden  auch  jene  Zustände 
gerechnet,  in  denen  eine  abnorme  Anhäufung  von  Gewebsflüssigkeit 
in  der  Haut  oder  in  den  serösen  Höhlen  der  Gelenke  beobachtet  wird 
(akutes  flüchtiges  ödem,  Hydrops  articulorum  intermittens). 
Tritt  zu  der  ödematösen  Beschaffenheit  noch  lokale  Asphyxie  hinzu,  w 
spricht  man  von  oedeme  bleu.  Nahe  verwandt  sind  diese  Störungen  dai 
spontan  in  der  Haut  auftretenden  hyperämisch-exsudativen  Prozessen 
der  Urticaria  und  dem  auch  auf  Schleimhäuten  vorkommenden  Bläs- 
chenausschlag (Herpes,  Herpes  zoster).  Die  Genese  aller  dieser 
Störungen  ist  noch  wenig  geklärt,  neben  den  Einflüssen  nervöser  Er- 
regbarkeitssteigerung kommen  auch  Veränderungen  an  den  Gefäßen 
in  Betracht  und  Reaktionserscheinungen  auf  toxisch  •  Einflüsse  (in- 
fektiöse Schädigungen  der  Nerven  bzw.  der  Gefäße,  Autointoxikationen, 
alimentäre  Intoxikationen). 

Die  Innervation  der  Gefäße  untersteht  vorzugsweise  dem  sympathischen 
System.  Dieses  vnrd  vermittels  seiner  Verbindungen  mit  dem  Grau  des  Rückta- 
markes  von  spinalen  Zentren  her  beeinflußt,  die  in  den  Seitensäulen  biw.  in  der 
intermediären  Partie  zwischen  Hinter-  und  Vordersäulen  ihren  Sitz  haben.  Em 
weiteres  Reflexzentrum  für  die  Vasomotoren  liegt  am  Boden  des  4.  Ventrikek  in 
der  Medulla  oblongata  und  steht  durch  Bahnen  des  Vorderseitenstranges  in 
Verbindung  mit  den  spinalen  Kernen.  Ein  langer  gekreuzter  Reflexbogen  findet 
im  Gehirn  eine  Zentralstätte  in  der  Gegend  der  psychomotorischen  Zentren,  von 
wo  aus  wohl  die  innigen  Beziehungen  der  vasomotorischen  Vorgänge  mit  den  affek- 
tiven psychischen  Vorgängen  ihren  Ausgang  nehmen.  Die  Verbindung  zwischen 
Rückenmark  und  Halssympathikus  liegt  in  der  Höhe  der  1.  und  2.  DorsalwurieL 
Es  werden  vasokonstriktorische  und  vasodilatatorische  Nerven  unter- 
schieden. 

Vasomotori-che  Störungen  kommen  daher  bei  vielen  Nervenleiden  zur  Be- 
obachtung, bei  zerebralen  Herderkrankungen,  besonders  häufig  bei  den  Li- 
sionen  im  spinalen  Grau  und  im  Vorderseitenstrang  (spinale  Halsseitenl&sion, 
spinale  Gliose),  in  der  Medulla  oblongata  und  bei  Läsionen  des  Svmpithikas. 
besonders  des  Ilalssympathikus.  Sie  «^ind  eine  liäufige  Begleiterscheinung  der  Hysterie 
und  Neurasthenie  und  kommen  endlich  als  mehr  oder  weniger  selbständige  Krank- 
heitsformen zur  Beobachtung  (Akroparästhesicn,  Erythromelalgie,  RAYNAüDscke 
Krankheit  in  den  Vorstadien,  Oedema  acutum  circumscriptum,  Hydrops  articu- 
lorum intermittens). 

2.  Sekretorische  Funktionen. 

In  physiologischer  Beziehung  den  vasomotorischen  Erscheinungen 
sehr  nahestehend  und  gleichfalls  hauptsächlich  der  Innervation  des  Sym- 
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pathikus  unterstellt,  sind  die  sekretorischen  Funktionen  für  die  neuro- 
logische Diagnostik  meist  von  untergeordneter  Bedeutung.  Abgesehen 
von  den  Störungen  der  Tränensekretion  und  der  Steigerung  (Ptyalis- 
mus)  oder  Verminderung  (Xerostomie)  der  Speichelsekretion  bei  peri- 
pherischen (Fazialislähmung)  und  bulbären  oder  zerebralen  Störungen 
interessieren  hier  vorzugsweise  die  Beziehungen  der  Schweißsekretion 
zu  nervösen  Leiden. 

Nervöse  Erregbarkeit  und  deren  Steigerung  unter  dem  Einfluß 
der  Gemütsbewegung  macht  sich  oft  durch  eine  allgemeine  Steigerung 
der  Schweißsekretion  (universelle  Hyperhydrosis)  oder  durch  um- 
schriebene Hypersekretion  besonders  an  den  Händen,  den  Füßen,  in  den 
Achselhöhlen  geltend.  Eine  Hemmung  der  Schweißabscheidung  (Ani- 
drosis)  kommt  angeboren  vor;  in  umschriebener  Weise  bei  manchen 
Erkrankungen  des  Rückenmarkes.  Bei  diesen,  wie  bei  den  Läsionen  des 
Sympathikus,  kann  die  Schweißsekretion  gesteigert  oder  vermindert  sein. 
Dber  den  Einfluß  von  Nervenleiden  auf  die  Sekretion  der  Drüsen  des 
Magendarmkanals  und  auf  die  Sekretion  der  Nieren,  d  e  durch  lokale 
Reizzustände  bei  Nephrolithiasis,  Blasenleiden  usw.  in  hohem  Grade  re- 
flektorisch beeinflußt  werden  kann  (reflektorische  Anurie  oder  Polyurie) 
ist  noch  nichts  Sicheres  bekannt. 

Die  Schweißsekretion  prüft  man  am  besten  dadurch,  daß  man  den 
Kranken  in  ein  Heißluftbad  oder  elektrisches  Lichtbad  setzt  und 
neben  der  hyperämischen  Reaktion  der  Haut,  die  Lokalisation,  Menge  und 
Größe  der  austretenden  Schweißperlen  beobachtet.  Auch  die  lokale  Er- 
regbarkeit der  Schweißsekretion  kann  man  durch  Anwendung  lokaler 
Heißluftbäder  oder  besser  noch  der  durchsichtigen  großen  BiERschen 
Saugglocken  beobachten,  da  beim  Gesunden  auf  diese  Reize  hin  eine  lokale 
Schweißproduktion  einzutreten  pflegt. 

3.  Trophische  Funktionen. 

Die  trophischen  Funktionen  wurden,  soweit  die  Muskeln  in  Betracht 

kommen,  schon  bei  der  Besprechung  der  Ernährungsstörungen  der  Muskeln 

erwähnt  (s.  pag.  612). 

Bei  der  Ernährung  der  übrigen  Gewebe,  insbesondere  der  Haut,  Hautgebilde 
und  des  Unterhautzellgewebes,  der  Schleimhäute,  der  Knochen  und  Gelenke 
macht  sich  der  Einfluß  des  Nervensystems  in  mehrfacher  Hinsicht  geltend.  Von 
großer  Bedeutung  ist  der  Schutz  der  Organe,  der  durch  die  Sensibilität,  nament- 
fich  für  Schmerz-,  Kälte-  und  Wärmereize  und  durch  manche  Hautrcflexe  gegeben 
ist.  Ist  eine  Körperregion  unempfindlich  geworden,  so  kann  sie  den  Schädigungen 
durch  äußere  Reize  weder  bewußt  noch  unbewußt  mehr  entzogen  werden,  da  dann 

J'ede  Benachrichtigung  des  Zentralorgans  über  die  Einwirkung  solcher  Schädlich- 
[eiten  ausfällt.  Ferner  bringen  viele  nervöse  Störungen  einen  Verlust  oder  eine  Störung 
der  funktionellen  Inanspruchnahme  derOrgane  mit  sich,  auf  deren  große  Be- 
deutung für  Aufbau  und  Ersatz  der  Gewebselemente  schon  bei  Erwähnung  der  Muskel- 
atrophien hingewiesen  wurde.  Von  nicht  zu  unterschätzendem  Einfluß  auf  die  Er- 
nährung der  Gewebe  sind  weiterhin  die  Zirkulationsverhältnisse.  Manche  auf- 
fallende trophische  Störungen  finden  eine  Erklärung  teils  in  lokalen  Veränderungen 
der  Gefäße,  teils  in  Veränderungen  der  vasomotorischen  Innervationsver- 
hältnisse.  Diese  werden  ihrerseite  wieder  durch  Reiz-  und  Lähmungszustände 
in  den  Zentren  des  Zentralnervensystems  beeinflußt.  Endlich  spielen  beim 
Aufbau  der  Gewebe  und  beim  Ersatz  funktionell  verbrauchter  Gewebsteile  die  kom- 
plizierten Verhältnisse  des  Stoffwechsels  und  des  chemischen  Haushalts  des  Körpers 
eine  große  Rolle,  bei  denen  die  innere  Sekretion  mancher  Drüsen  (Schild- 
drüse, Hypophysis,  Genitaldrüse)  mit  eingreift.  Die  Entscheidung,  welcher 
dieser  Faktoren  für  eine  trophische  Störung  verantwortlich  zu  machen  ist,  oder  ob 
mehrere  derselben  vereinigt  eine  Ernährungs-  und  Wachstumsstörung  hervorgerufen 
haben,  kann  im  Einzelfalle  nur  auf  Grund  eines  eingehend  erhobenen  Befundes  unter 
Berücksichtigung  der  Vorgeschichte  getroffen  werden.   Man  soll  sich  mit  der  Annahme 
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eiuer  tropliischen  Neurose  nui  dann  begnügen,  wenn  ein  orguüsches  Nenrii- 
uder  inneres  Organleiden,  eine  Erkrankung  der  Gefälle,  eine  Stoffwechsslitüraiit 
(DiabetesI)  odor  auch  eine  artefiziclle  Schädigung  mit  Sicherheit  aosgeschloaun 
werden  kann. 

Von  den  schweren  trophiscbea  Slörungon  der  Haut  beobachtet  man 
am  häufigsten  bei  zerebralen  bzw.  spinalen  Erkrankungen  die  umBchriebene 
Hautgangrfln,  die  tief  fressenden  Geschwüre  mit  kailösen  Rändern  (Mol 
perforant  besonders  an  den  Fußsohlen)  und  die  oft  grauenhaften,  bi» 
auf  den  Knochen  gehenden  Zerstörungen  des  Dekubitua.  Ea  iet  tob 
größter  praktischer  Bedeutung  auf  die  Entstehung  einer  Druckgangrän 
bei  Nervenkranken  in  den  ersten  Stadien  der  Entwicklung  acht  tu  haben. 
Die  Kranken  selbst  nehmen  diese  Störungen  infolge  des  Sensibihtät»- 
austalles  meist  nicht  wahr,  und  wenn  der  Druck  erst  an  Stellen  dicker 
Hopnscbicbt  zu  einer  Verfärbung  oder  AbstoQung  der  Haut  geführt  lul, 
dann  hat  meist  die  irreparable  iscbämiscbe  Drucknekrose  die  Weicii- 
teile  darunter  schon  bis  auf  den  Knochen  vernichtet.  An  den  Akren, 
den  Fingerspitzen,  der  Nase,  den  Wangen,  den  Füßen,  kommt  im  An- 
schluß an  schwere  vasomotorische  Störungen  spontan  oder  nach  Infek- 
tionskrankheiten Nekrose  der  Glieder  bei  der  RAVNAUDSchen  Krankheit 
(symmetrische  Spontangangrän)  zur  Beobachtung.  Spontangangrän 
an  verschiedenen  Körperatellen  wurde  als  multiple  neurotische  Haut- 
gangrän beschrieben. 


'^fn  liei  Hysterie.    Traum ali fiel i er  Verlust  des  kleinen  Flngn«. 
(Ertnnger  medizinische  Klinik.) 


Auffällige  trophisrhe  Störung,  umschriebene  Gangrän,  rekurrierend  uil- 
tretende  Blasenbildung  bei  Hysterischen  und  Uniallskrauken  muß  besonder«  dua. 
wenn  die  Lokaliaation  eine  ui^e wohnliche,  weder  den  Erscheinungen  bei  spioaln 
Erkrankungen,  noch  denen  bei  der  typischen  RAYNAUDScben  Gangrän  entspresheDd* 
ist,  den  Verdacht  auf  artefixielte  Schädigungen  erwecken.  Fig.  S82  tagt  Au 
Bild  einer  Hand,  die  durch  Ätzmittel  (Schwefelsäure)  von  einem  Hviteruchvn 
immer  wieder  aufs  schwerste  geschädigt  worden  war.  Man  sieht  an  einigen  der  Ue- 
schwüre,  wie  d&s  itzraittei  nach  dem  Hautrande  *u  heruntergelaufen  w»r  nnil  sein» 
Spur  hinterlassen  hatte.  In  diesem  Falle  lag  der  Verdacht  auf  eine  Spinale rkrantun^ 
nahe,  da  der  kleine  Finger  verstümmelt  war.  Doch  war  dies  die  Folg©  einer  frühefB 
Verletzung,  Die  Mittel,  deren  .sich  solche  Kranke  zu  solchen  Verletzungen  bedienrn, 
sind  zahllos.  SSuren,  Ätzkali,  Aufträufeln  von  heiSem  Stearin  oder  SiegellMk.  Va- 
brennungen  an  der  Flamme,  an  der  heiQen  Bettflasche,  langdauernde  Umschnaningni 
der  Extremitäten  rufen  vielgestaltige  vaso motorisch -trophis che  Störung  vnrt«u«rbnid» 
Veränderungen  hervor. 

Schwere  trophische  Veränderungen  an  den  Händen  finden  sich  h« 
der  spinalen  Gliose  (MoRVANSche  Krankheit),  bei  der  hauptsSchlich 
durch  häufig  wiederkehrende  entzündliche  Erkrankungen  die  Finpr- 
knocben  nach  und  nach  abgestoßen  werden  und  zugleich  eine  VerdlckiiDi; 
der  Haut  sich  entwickelt. 
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Leichtere  trophische  Störungen  der  Haut  —  bei  peripherischer 
Neuritis  und  vielen  anderen  nervösen  Störungen  —  führen  zu  einer  eigen- 
tümlichen Atrophie  der  Haut,  die  dann  glatt,  glänzend,  dünn,  gespannt, 
auch  seidenweich  erscheint  (Glossyskin).  In  anderen  Fällen  entwickelt 
sich  eine  trockene,  schuppende  ichthyotische  Haut  Veränderung.  Die 
Haare  werden  oft  an  umschriebenen  Stellen  pigmentlos  (Canities, 
Poliosis),  oder  sie  fallen  ganz  aus  (Alopecia  neurotica).  Auch  an  den 
Nägeln  der  Finger  und  der  Zehen  zeigen  sich  trophische  Veränderungen; 
sie  werden  rissig,  streifig,  brüchig  (Onychogryphosis)  oder  verdickt  (Ony- 
chauxis),  in  anderen  Fällen  dünn,  atrophisch,  mit  vielen  weißen  —  luft- 
haltigen —  Stellen  untersetzt. 

Die  Knochen  bleiben  bei  früh  erworbenen  Lähmungen  und  Muskel- 
atrophien nicht  nur  erheblich  im  Längen-  und  Dickenwachstum  zurück, 
sondern  sie  werden  bei  nervösen  Funktionsstörungen  auch  außerordentlich 
porö8(0steoporose)und  arm  an  anorganischer  Substanz  (Halisterese). 
Abnorme  Brüchigkeit  der  Knochen  kommt  auch  anscheinend  idiopathisch 
vor  (Osteopsathyrosis).  Alle  diese  Veränderungen  lassen  sich  sehr  gut 
im  Röntgenbild  nachweisen. 

Die  Brüchigkeit  der  Knochen  führt  zusammen  mit  dem  Ausfall 
jeder  Schonung  im  Gebrauch  zu  den  schweren  Veränderungen  der  Ge- 
lenke mit  Zertrümmerungen  der  Gelenkflächen,  Knochenwucherungen 
und  großen  Gelenksergüssen,  die  als  Arthropathien  besonders  für  die 
Tabes  imd  die  spinale  GUose  geradezu  charakteristisch  sind  und  nicht 
leicht  mit  anderen  Gelenkleiden  verwechselt  werden  können.  Bezeichnend 
ist  dabei  die  geringe  Schmerzhaftigkeit  der  passiven  Bewegungen,  die 
durch  das  Schlottern  im  Gelenk,  das  laute  Knirschen  und  Krepitieren 
die  schwere  Läsion  der  Gelenkflächen  sofort  erkennen  lassen. 

Der  Verlust  der  Schilddrüse  führt  außer  den  im  Röntgenbilde 
leicht  nachweisbaren  Entwicklungsstörungen  des  Knochens  (bei 
Kretinismus,  thyreopriver  Kachexie  der  Kinder)  zu  eigentümlichen  sulzigen 
Verdickungen  der  Haut  (Myxödem).  Die  typischen  Hypertrophien  und 
Wachstumssteigerungen  an  den  Knochen  und  Weichteilen  der  Akren 
(Nase,  Kinn,  Stirn,  Phalangen)  der  Akromegalie  werden  mit  Verände- 
rungen der  Hypophyse  in  Beziehung  gebracht.  Als  eigenartige  trophische 
Störungen  sind  noch  zu  erwähnen  die  in  der  Haut  beginnende,  aber  tiefere 
Weichteile  und  Knochen  mit  ergreifende  halbseitige  Gesichtsatrophie 
und  die  an  verschiedenen  Körperstellen  und  in  verschiedener  Ausbreitung, 
mit  Bevorzugung  der  Akra  auftretende  Sklerodermie,  bei  der  es  zu 
einer  Verhärtung,  Spannung  und  Atrophie  der  Haut  mit  Pigmentanomalien, 
oft  auch  zu  einer  Zuspitzung  der  Akren  an  der  Nase  und  an  den  Fingern 
(Akromikrie)  kommt. 
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XII.  Kapitel. 

II.  Abteilung. 


Spezielle  Diagnostik  der  Nerven- 
krankheiten. 


Von 

R.  Finkeinburgy 

Bonn. 
Mit  31  Abbildungen  im  Text. 


A.  Lokalisationsdiagnose    bei   Herderkrankungen    des 

Gehirns  und  der  Medulla  oblongata. 

Allgemeine  diagnostische  Bemerkungen. 

Die  Diagnose  eines  Hirnleidens  stützt  sich  einmal  auf  die  all- 
gemeinen Gehirnsymptome,  die  unabhängig  von  der  Art  des 
pathologischen  Prozesses  und  dem  Sitz  des  Leidens  in  gleicher  Weise 
aufzutreten  pflegen,  und  in  zweiter  Linie  auf  die  Herdsymptome, 
die  auf  eine  Erkrankung  bestimmter  Hirngebiete  hinweisen. 

Zu  den  allgemeinen  Zerebralsymptomen,  die  im  wesentlichen  auf 
eine  Steigerung  des  allgemeinen  Hirndruckes  durch  dauernde 
Vermehrung  der  Liquorflüssigkeit  in  der  Schädelhöhle  zurück- 
zuführen sind,  rechnen  wir:  Stauungspapille,  Kopfschmerz,  Be- 
nommenheit, Erbrechen,  Schwindel,  Pulsverlangsamung  und 
allgemeine  Krämpfe,  femer  die  als  regelmäßiges  Begleitsymptom 
akuter  Hirnhautentzündungen  auftretende  Nackensteifigkeit.  Da  eine 
Steigerung  des  allgemeinen  Hirndruckes  sich  ebensowohl  als  Folge- 
erscheinung der  verschiedensten  Erkrankungen  des  Gehirns  selbst 
wie  auch  seiner  Häute  einstellen  kann,  so  wird  beim  Vorhandensein 
von  allgemeinen  Himdrucksymptomen  eine  weitere  Differential- 
diagnose in  der  Kegel  erst  unter  Berücksichtigung  der  ganzen  Ent- 
wicklungs-  und  Verlaufsweise  des  Leidens,  und  vor  allem  durch 
das  gleichzeitige  Auftreten  von  Herdsymptomen  ermöglicht 
werden. 

Die  diagnostische  Verwertung  der  angeführten  allgemeinen  Hirn- 
symptome als  Zeichen  eines  organischen  Gehimleidens  erleidet  nun 
dadurch  eine  gewisse  Einschränkung,  daß  eine  ganze  Keihe  von  diesen 
Himsymptomen,  wie  Kopfschmerz,  Benommenheit,  Erbrechen,  all- 
gemeine  Krämpfe,  auch  durch  chronische  Intoxikationen   (Alko- 
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holismus,  Urämie,  Bleivergiftung)  und  Infektion  veraraacbt 
werden  können,  und  daß  eine  Neuritis  optica  bzw.  Stauungspapille 
auch  bei  Chlorose,  Nephritis,  Bleivergiftung  und  multipler 
Neuritis  vorkommt,  und  dadurch  ein  organisches  Gehimleiden,  einen 
Gehirntumor  vortäuschen  kann.  Solange  nur  allgemeine  Zerebraleraehei- 
nungen  vorliegen,  die  den  Verdacht  auf  ein  beginnendes  Gehirn- 
leiden erwecken,  wird  es  daher  immer  unsere  erste  diagnostische  Auf- 
gabe sein,  alle  die  genannten  Allgemeinleiden  auszuschalten,  die  er- 
fahrungsgemäß das  Bild  einer  organischen  Hirnerkrankung 
vorzutäuschen  vermögen.  Weitere  diagnostische  Schwierigkeiten  bieten 
sich  unter  Umständen  dadurch,  daß  längere  Zeit  die  Himerscheinungen 
auf  einzelne  subjektive  Symptome,  wie  Kopfschmerz  und  Schwindel, 
beschränkt  sind,  so  daß  über  die  organische  oder  funktionelle  Natur 
der  Gehirnstörungen  Zweifel  entstehen  können.  Di'*.  Differentialdiagnose 
wird  in  solchen  Fällen  einmal  dadurch  ermöglicht,  daß  anderweitige 
Symptome  auf  das  Bestehen  einer  Neurasthenie  oder  Hysterie  hin- 
weisen, und  daß  nicht  selten  eine  direkte  Abhängigkeit  der  Beschwerden 
von  seelischen  Einflüssen  sich  bemerkbar  macht;  vor  allem  aber  wird 
bei  längerer  Beobachtung  das  Fehlen  einer  progressiven  Ver- 
schlimmerung der  Hirnsymptome  und  das  Ausbleiben  von  ob- 
jektiven Allgemeinerscheinungen  (Stauungspapille  usw.)  und 
Herdsymptomen  die  gutartige  Natur  des  Leidens  erkennen  lassen. 
Außer  den  genannten  zerebralen  Allgemeinerscheinungen  spielen 
die  Herdsymptome,  die  abhängig  sind  von  der  Läsion  be- 
stimmter Gehirngebiete,  bei  der  Diagnose  der  Himerkranknngei 
eine  wichtige  Rolle.  Vermöge  unserer  Kenntnisse  über  die  funktioneOe 
Bedeutung  der  verschiedenen  Hirnabs^hnitte  und  die  Verlaufsweise  der 
einzelnen  Gehirnbahnen  sind  wir  in  vielen  Fällen  imstande,  aus  den 
Ausfalls-  und  Reizerpcheinungen  auf  motorischem,  sensiblem 
und  sensorischem  Gebiet  den  Ort  der  Hirnläsion  zu  bestimmen. 
Wir  müssen  uns  aber  immer  bei  der  Diagnose  von  Herderkrankung 
des  Gehirns  vergegenwärtigen,  daß  die  Hordsymptome  nicht  nur  durch 
eine  direkte  Schädigung  der  betreffenden  Hirngebiete  hervorgerufen 
worden  können,  sondern  ihre  Entstehung  nicht  selten  einer  Fern- 
wirkung von  in  der  Nachbarschaft  liegenden  Hirnherden 
verdanken.  So  kann  es  z.  B.  vorkommen,  daß  eine  Herderkrankung 
des  Thalamus  opticus,  die  an  sich  symptomlos  bleiben  würde, 
durch  Druck  auf  die  benachbarte  Capsula  interna  die  gleichen 
Lähmungserscheinungen  verursacht,  als  wenn  diese  selbst  Sitz  der 
Läsion  wäre. 


1.  Die  motorischen  Störungen  bei  zerebralen  Herdlasionen  und 

ihre  Verwertung  für  die  Lokaldiagnose. 

Anatomische  und  physiologische  Vorbemerkungen,  a)  Die  mo- 
torische Rindenregion.  Die  Zentren,  von  denen  aus  die  Impulse 
für  unsere  gesamte  Muskel  tat  igkeit  ausgehen,  haben  ihren  Sitz  in  der 
E/inde  der  vorderen  Zentralwindung  beider  Hemisphären,  des  Para- 
zen trallappens  und  der  hintersten  Bezirke  der  Stirnwindungen 
(s.  Fig.  283)  Die  Bedeutung  dieser  Rindengebiete  für  die  willkürHchen 
Bewegungen  erleidet  nur  insofern  eine  gewisse  Einschränkung,  als  die 
Mehrzahl  der  Hirnphysiologen  annehmen,  daß  eine  Reihe  von  Bewegongs- 
akten  wie  Kauen,  Schlucken,  Gehen  (Munks  Gemeinschafts-  oder  Prinxipal 
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beweguDgen)  in  nnterhalb  der  Hirnrinde  gelegenen  Hirnzentren  ihre 
vollziehenden  Organe  haben,  and  daß  bei  dieaen  Bewegungs vergangen 
die  motorische  Hirn- 
rinde nur  einen  im- 
pulsge  bendenÄnteil 
hat,  wahrend  alle 
feiner  abgestuften 
Bewegungen  stets 
an  die  Tätigkeit  der 
Rinde  gebunden 
sind.  Innerhalb  der 
genannten  Rinden- 
gebiete, die  als  mo- 
torische Einden- 
region  bezeichnet 
werden,  sind  die 
Zentren  für  die 
Mnskeln  der  ge- 
kreuztenEörper- 
aeite  in  der  Weise 

verteilt,  daß  der 
oberste  Tei!  der 
vorderen  Zen- 
tralwindung und  der  Fara zentrall appen  für  die  Innervation  der  Bein- 
mnskeln  dient,  der  mittlere  Teil  der  Armmuskulatur  angehOrt  und 
im  unteren  Drittel  die  Gesichts-  und  Zungenmuskulatur  und 
wahrscheinlich  auch  die  Kaumuskeln  ihr  motorisches  Btndenfeld  haben 


Bruche 
Medulkobhniata^ 


HimwmduuK  an   der  Konvexit&t  der  GroShim- 
henu8ph&re  (nach  Ecker) 


dg.  284.    Motorische  Reaktion  an  der  KonrexitAt  der  Hirnrinde  beim  Menschen. 

(s.  Fig.  284).  Innerhalb  der  einzelnen  Arm-  und  Beinzentren  usw. 
scheinen  nach  den  neueren  Untersuchungen  die  funktionell  zusammen- 
gehörigen Muskelgruppen  für  die  Fufi-,  Zehen-  und  Finger- 
bewegungen  wiederum  besondere  scharf  abgegrenzte  Rindenbezirke  zu 
besitzen.  Weniger  sicher  sind  unsere  Kenntnisse  Über  die  Rindenzentren 
für  die  Kehlkopf-,  Schling-  und  Kauniuskulatur,  sowie  für  die 
Rumpf-  und  willkürlichen  Augenbewegungen.  Erstere  bat  man 
ebenfalls  in  das  vorderste  Fußende  der  vorderen  Zentralwindung  verlegt 
^s.  Fig.  284),   und   für   letztere  soll   vorwiegend   der   hintere  Bereich 
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der  1.  und  2.  Stimwindung  in  Betracht  kommen.  Fdr  dia  loDtr- 
vation  der  Augenmuskeln  sind  aber  außerdem  in  anderen  HimwindtnigBD, 
so  im  unteren  Schei tel läppe n ,  Okzipital-  und  Schl&fenlappen,  Zentran 
gefunden  worden.  Über  die  Lokalisation  der  motorischen  Bindanftldw 
für  die  Blasen-  und  Mastdarmmusbulatur  beim  Henschen  ist  noch  aiditt 
bekannt.  Nach  den  Tierexperimenten  scheinen  dieselben  in  der  Klk 
der  motorischen  Region  zu  liegen.  I 

b)  Die  motorische  Leitungsbahn.     Die  aus  den  großen  Pfn-     I 
midenganglienzellen  der  motorischen  Hirnrinde  stammenden  Nerrenfun 


Vig.  2Sr>.  Horizontaluchnitl  durch  ho  linke  (  roBb  im  heim  Sphäre  m  der  HOhe  i» 
l'ulviiinr  tbiilami  optici.  (SchematiHcli  nach  Movakow  A  Motorische  Bahnen  in 
Arma;  Af  AkustikuBbahn  Asm  AssoziHtionsbahn  zwischen  BenBonschem  und  nuAt- 
riHchem  Sprccbxciitruni ;  ß  motorische  Balin  dea  Berns  F  Fazialisbahn;  ff  Efp>- 
Rlaesuttbahn ;  HA  Hinterhoni    O  Optikubbabn,  .S  sensible  Schleifenbabn. 

ziehen  von  allen  Seiten  konvertierend  und  als  Stabkranzfasern  einen 
Teil  des  Centrum  semiovale  bildend  in  das  Innere  des  Oekinii 
und  suchen  F^ich  hier,  auf  ein  enges  Gebiet  zwischen  den  Zentrnl- 
ganglien  den  Gehirns  in  der  nog.  inneren  Kapsel  zu sammenged ringt, 
ihren  Weg  nach  der  Ba»iä  des  Gebims.  Die  motorische  Bahn,  ancii 
Pyraraidenbahn  genannt,  verlttnft  in  den  hinteren  Schenkel  der  imieraB 
Kapsel,  der  zwi^clien  Thalamus  opticuH  und  Nucleus  lentiformis  gelegw 
ist.     Die  Anordnung  der  Pj'vamidenbahn   in  der  Capsula  int.  ist  deraxt, 
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dafi  die  aus  dem  Fazialiszentrum  entspringenden  Fasern  am  meisten 
nach  vom  nahe  dem  Knie  zu  liegen,  und  daß  nach  hinten  die  den  Arm- 
and Beinzentren  entstammenden  Faserzüge  folgen  (s.  Fig.  285).  Die 
Trennung  der  einzelnen  Bahnen  scheint  aber  keine  sehr  scharfe  zu  sein. 
Aus  der  inneren  Kapsel  gelangt  die  Pyramidenbahn  an  die  Basis  des 
Oehirns  in  die  Großhirnschenkel  und  bildet  hier  zusammen  mit 
Faserzügen  aus  dem  Stirn-,  Schlafen-  und  Okzipitalhirn  den 
Hirn  Schenkel  fuß.  Während  ihres  weiteren  Verlaufes  in  Pons  und 
Mednlla  oblongata  verlassen  die  Pyramidenbahn  zahlreiche  Fasern,  die 
in  die  gegenüber  liegende  Hälfte  der  Brücke  und  des  verlängerten 
Markes  eindringen  und  in  den  ihnen  zugehörigen  motorischen  Hirn- 
nervenkerneu  endigen.  Der  Rest  der  Pyramidenbahn  erleidet  dann 
in  dem  unteren  Abschnitt  der  Med.  oblongata  eine  unvollständige 
Kreuzung,  indem  ein  Teil  der  Fasern  ungekreuzt  in  den  Rücken- 
markvordersträngen, der  größere  gekreuzte  Teil  in  den  Seiten- 
str&ngen  als  sog.  Pyramidenseitenstrangbahn  im  Rückenmark 
nach  abwärts  zieht  und  in  den  Vorderhörnen  der  grauen  Rückenmark- 
substanz durch  Aufspeicherung  um  die  daselbst  gelegenen  Ganglienzellen 
endigt.  Das  zentrale  motorische  Neuron  setzt  sich  also  zusammen 
aus  der  in  der  motorischen  Rindenregion  gelegenen  Ganglienzelle 
und  deren  Achsenzylinderfortsatz,  der  ununterbrochen  durch 
Gehirn,  Brücke,  verlängertes  Mark  bis  zu  den  Kernen  der  Gehirnnerven 
oder  weiter  im  Rückenmark  bis  zu  den  motorischen  Ganglienzellen  in 
den  grauen  Vorderhömem  verläuft.  Zerstörung  der  motorischen  Rinden- 
region oder  eine  Unterbrechung  der  motorischen  Leitungsbahn  hat  daher 
einen  Zerfall  der  von  den  Ganglienzellen  getrennten  Nervenfortsätze 
zur  Folge,  eine  sekundäre  Degeneration  der  motorischen  Faserbahn, 
die  sich  vom  Gehirn  an  abwärts  bis  ins  Rückenmark  verfolgen  läßt. 
Bei  Reizung  der  motorischen  Rindenregion  stellen  sich  regelmäßig 
tonische  und  klonische  Krämpfe  ein,  die  sich  entweder  nur  auf 
eine  Muskelgruppe,  eine  Extremität  oder  auf  die  ganze  Körperhälfte  er- 
strecken. Eine  Zerstörung  der  Hirnrinde  im  Bereich  der  motorischen 
Rindenregion  oder  der  motorischen  Leitungsbahu  bedingt  Lähmungserschei- 
nungen in  der  gekreuzten  Körperseite.  Da  eine  Reihe  von  Muskeln,  so  das 
obere  Fazialisgebiet,  die  Kiefer-,  Schlund-,  Kehlkopf-  und  die 
Rumpf  muskeln,  in  beiden  Gehirnhemisphären  kortikale  Zentren  besitzen, 
ist  die  zerebrale  Hemiplegie  stets  eine  unvollständige.  Eine  Lähmung  der  ge- 
nannten Muskelgruppen  wird  nur  bei  doppelseitigen  Hirnherden  beobachtet. 

Herdläsionen  der  niotoriächen  Rindenregion. 

Krankheitsprozesse,  weiche  in  der  Kinde  ihren  Sitz  haben,  ver- 
ursachen wegen  der  verhältnismäßig  großen  Flächenausdehnung,  die 
die  motorischen  Rindenzentren  an  der  Hirnkonvesität  haben,  anfangs 
nur  in  bestimmten  Muskelgruppen  lokalisierte  Reiz-  oder  Lähmungs- 
erscheinungen. Als  charakteristisch  für  eine  Rindenaffektion  gilt  das 
Auftreten  von  partieller  (JACKSONscher)  Rindenepilepgie  und  die 
manoplegische  Lähmungsform.  Die  partiellen  Krämpfe  beginnen  in 
dem  Muskelgebiet,  dessen  Rindenzentrum  Sitz  des  Herdes  ist,  breiten  sich 
meist  in  gesetzmäßiger  Weise  entsprechend  der  anatomischen  Anordnung 
der  einzelnen  Extremitätenzentren  über  die  ganze  Muskulatur  der  einen 
Körperhälfte  aus  und  können  auch  die  andere   Körperseite  ergreifen. 

Die  kortikale  Monoplegie  ist  je  nach  der  Lokalisation  des  Herdes 
auf  den  Fazialis  allein,  auf  Fazialis   und  Zunge,   auf  Faziaiis 


6g2  FiNKELNBUBOy  Spezielle  Diagnostik  der  Nenrenkraokheiten. 

und  Arm  oder  auf  eine  der  Extremitäten  allein  beschränkt.  Sie  geht 
in  der  Kegel  mit  Erhöhung  der  Sehnenreflexe  und  Kontr^tur 
einher  und  zeigt  keine  elektrische  Entartungsreaktion.  Die  Diagnose 
einer  Rindenläsion  wird  weiter  gestützt,  wenn  in  dem  kram  fanden  oder 
gelähmten  Mupkelgebiet  sensible  Störungen,  Parästhesien  oder 
Anästhesien  sich  einstellen,  und  zwar  letztere  in  der  Form,  daß  vor 
allem  das  Muskelgefühl  und  der  stereognostische  Sinn  deutliche 
Veränderungen  aufweisen,  während  Berührungs-  und  Schmerzempfindung 
nur  unbedeutend  geschädigt  sind.  Eine  durch  ßindenlasion  bedingte 
Hemiplegie  ist  nur  denkbar,  wenn  der  Krankheitsprozoß  eine  aufier- 
gewöhnhche  Ausdehnung  erreicht.  Die  Diagnose  auf  den  kortikalen  Sitz 
der  Affektion  wird  dann  in  der  Kegel  durch  den  Nachweis  der  allmäh- 
lichen Entwicklung  der  Halbseitenlähmung  aus  einer  anfänglichen  Mono- 
plegie mit  lokalisierten  motorischen  und  eventuell  sensiblen  Reizersehei- 
nungen  ermöglicht. 

Herdläsionen  der  luotorischen  Leitungsbahm 

Centrum  semiovale. 

Herdläsionen  des  Centrum  scmiovale,  die  zu  einer  Unter- 
brechung  der  motorischen  Faserung  führen,  können  dasselbe  Symptom- 
bild bieten  wie  kortikale  Herde,  wenn  sie  dicht  unter  der  Rinde 
gelegen  sind  und  bis  an  diese  heranreichen;  wenn  nämlich  letzteres 
der  Fall  war,  hat  man  neben  Monoplegien  auch  das  Auftreten  von 
partiellen  Krämpfen  beobachtet.  Eine  sichere  Differentialdiagnose  wird 
in  solchen  Fällen  nicht  mögUch  sein. 

Auch  die  im  Innern  des  Centrum  ovale  sich  entwickelnden  knink- 
haften  Prozesse  machen,  da  die  motorischen  Stabkranzfasem  noch  auf 
eine  größere  Fläche  verteilt  sind,  anfangs  monoplegische  Lähmungen, 
und  nur  beim  Sitz  der  Läsion  dicht  oberhalb  der  inneren  Kapsel 
kann  schon  frühzeitig  auch  bei  kleineren  Herden  eine  Hemiplegie 
auftreten.  Da  die  durch  subkortikale  Herde  bedingten  Monoplegie 
und  Hemiplegien  im  übrigen  die  gleichen  Züge,  Steigerung  der  Sehnen- 
phänomenc  usw.,  aufweisen  wie  die  Lähmungen  bei  einer  Rinden- 
erkrankung, so  wird  sich  die  Diffcrentialdiagnose  vor  allem  auf  das 
Fehlen  der  für  eine  Rindenläsion  charakteristischen  motorischen  und 
sensiblen  Reizerscheinungen  stützen  müssen. 

Capsula  interna. 

Eine  zerebrale  Hemiplegie  beruht  meist  auf  einer  Schädigung 
der  inneren  Kapsel  in  ihrem  hinteren  Schenkel,  da  hi'^r  die  moto- 
rischen Bahnen  für  die  Arm-,  Bein-  und  Gresichtsmuskeln  so  dicht  bei- 
einanderliegon,  daß  Monoplegien  bei  einer  Erkrankung  dieser  G^end 
nicht  beobachtet  werden.  Der  zerebrale  Charakter  der  Hemiplegie 
zeigt  sich  im  folgenden:  1.  Außer  Arm  und  Bein  der  gekreuzten  Körper- 
hälite  nimmt  an  der  Lähmung  im  wesentlichen  nur  das  untere  Fa- 
zialisgebi^t  und  die  Zunge  teil.  Der  obere  Fazialis  ist  ganz  ver- 
schont oder  läßt  eine  Schädigung  nur  insoweit  erkennen,  als  das  Auge 
auf  der  gelähmten  Seite  nicht  so  fest  geschlossen  werden  kann  wie  auf 
der  gesunden.  Die  Lähmungserseheinungen  der  Zunge  beschränken 
sich  auf  ein  Abweichen  derselben  nach  der  gelähmten  Seite  beim  Vor- 
strecken. Die  Sprache  ist  durch  die  einseitige  Fazialis-Hvpoglossus- 
lähmung  meist  nur  leicht  und  selten  dauernd  dyarthrisch  gestört. 
2.   Die   übrigen   Gehirnnerven  weisen  bei  einseitigen  Kapselherden  in 
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der'  Begel  keine  Störungen  auf,  da  sie  von  beiden  Hemisphären  aus 
innerviert  werden.  3.  Die  Kumpfmuskulatur  nimmt  an  der  zerebralen 
Halbseitenlähmung  in  der  Begel  nur  insoweit  teil,  als  eine  Schwäche 
des  Gucullaris  und  ein  einseitiges  Zurückbleiben  des  Brustkorbes  bei 
der  Atmung  nachweisbar  ist.  4.  Die  Sehnenreflexe  sind  auf  der  ge- 
lähmten Seite  pathologisch  gesteigert,  und  meist  ist  das  BABiNSKische 
Phänomen  vorhanden.  Früher  oder  später  kommt  es  zur  Ausbildung 
von  Kontrakturen.  5.  Die  gelähmte  Muskulatur  zeigt  nur  eine  geringe 
Abnahme  des  Volumens  infolge  der  Inaktivität  bei  normaler  Beaktion 
gegenüber  dem  elektrischen  Strom. 

Pedunculi  cerebri. 
Ist  der  Großhirnschenkel  Sitz  der  Erkrankung,  so  ist  die  Henu- 
plegie  dadurch  gekennzeichnet,  daß  auf  der  dem  Herd  entsprechenden 
Körperseite  eine  Okulomotoriuslähmung  auftritt.  Wir  haben  also  als 
charakteristisches  Herdsymptom  des  Pedunculus  cerebri  die  gekreuzte 
Lähmung  des  Okulomotorius  und  der  Extremitäten,  die  sog. 
Hemiplegia  alternans  superior. 

Pons. 
Beruht  eine  Hemiplegie  auf  einer  einseitigen  Zerstörung  der 
Pyramidenbahn  in  der  Brücke,  so  zeigt  sie,  falls  die  Läsion  in  den  proxi- 
malen Abschnitten  derselben  stattgefunden  hat,  keinerlei  Abweichungen 
vom  normalen  oben  geschilderten  Typus,  da  hier  die  Abzweigung  der 
zerebralen  Fazialisfasern  noch  nicht  erfolgt  ist.  Hat  die  Herderkrankung 
aber  ihren  Sitz  dicht  oberhalb  und  in  der  Höhe  des  Fazialis- 
kernes  und  seiner  austretenden  Wurzeln,  so  bietet  sich  das  Bild 
einer  wechselständigen  Gesichts-  und  Extremitätenlähmung, 
wobei  die  Fazialislähmung  einen  atrophischen  Charakter  hat,  wenn 
der  Kern  selbst  oder  seine  austretenden  Wurzeln  betroffen  sind. 

Medulla  oblongata. 

Eine  Hemiplegie,  die  durch  eine  Herderkrankung  der  Medulla 
oblongata  verursacht  ist,  erhält  dadurch  ein  für  die  Lokaldiagnose 
charakteristisches  Grepräge,  daß  einerseits  Fazialis,  Abduzenz  und 
motorischer  Trigeminus  intakt  sind  und  andererseits  Lähmungs- 
erscheinungen von  Seiten  der  bulbären  Nerven,  des  Hypoglossus, 
Vagus  und  Glossopharyngeus  auftreten.  Neben  einer  halbseitigen 
Gliederlähmung  sind  also  Schlingbeschwerden,  Dysarthrie, 
Aphonie  vorhanden.  Die  atrophische  Zungenmuskulatur  zeigt  deut- 
liche elektrische  Veränderungen.  Häufiger  noch  als  bei  Ponsherden 
wird  bei  pathologischen  Prozessen  in  dem  verlängerten  Mark  eine  Läh- 
mung aller  Extremitäten  oder  eine  Hemiplegia  cruciata,  Lähmung 
eines  Armes  und  des  gekreuzten  Beines,  beobachtet. 

2.  Die  sensiblen  Störungen  bei  zerebralen  Herderkrankungen 
und  ihre  Verwertung  fOr  eine  Lokaldiagnose. 

Anatomische  und  physiologische  Vorbemerkungen.  Unsere  Kennt- 
nisse bezüglich  der  Ausbreitung  der  Empfindungszentren  in  der 
Hirnrinde  und  der  besonderen  Lokalisation  der  einzelnen  Gefühlsqualitäten 
sind  zum  großen  Teil  noch  lückenhaft  und  unsicher.  Die  Mehrzahl  der 
Autoren  bekennt  sich  zur  Lehre  Müncks,  nach  welcher  die  motorische 
Rindenregion  auch  als  „Fühlsphäre"  in  Betracht  kommt.  Da  aber 
erfahrungsgemäß  ausgedehnte  Herderkrankungen  der  vorderen  Zentral- 
windungen ohne  jede  Gefühlsstörungen  verlaufen  können,  so  nimmt  man 
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jetzt  an,  daß  vorwiegend  die  hintere  Zentral windnng  und  außerdem 
die  Rinde  des  Scheitellappens  die  Endstation  für  die  sensiblen 
Bahnen  der  gegenüberliegenden  Körperhälfte  bilden.  Die  genannten  Oehira- 
gebiete  dienen  uns  vor  allem  für  die  Lokalisation,  für  die  qualitative 
Sonderung  der  Empfindungen,  sowie  für  die  stereognostische 
Wahrnehmung  und  Lageempfindung,  welch  letztere  besonders  in 
dem  Scbeitellappen  ihr  Zentrum  zu  besitzen  scheint.  Beim  Zustandekommen 
der  unbestimmten  Empfindlichkeit  der  Glieder,  roher  Druckgefühle,  schmerz- 
hafter Sensationen  sind  dagegen  nach  Monakow  wahrscheinlich  anch  noch 
andere   Hirnrindengebiete    außer   Zentral-   und    Parietallappen    beteiligt. 

Sensible  Leitongsbahnen.  Den  Ausgangspunkt  für  die  zur  Hirn- 
rinde aufsteigende  sensible  Hautbahn  bilden  die  sog.  Hinterstrangs- 
kerne der  MeduUa  oblongata,  die  Nucl.  funiculi  gracil.  et  cnneati, 
in  welchen  die  in  den  Hintersträngen  des  Rückenmarkes  verlaufenden 
sensiblen  Fasern  endigen.  Die  aus  diesen  Kerngebieten  entspringend«! 
sensiblen  Bahnen  kreuzen  sich  in  der  Raphe  des  verlängerten 
Markes  —  obere  oder  sensible  Schleifenkreuzung  —  und  ziehen 
nach  aufwärts  als  mediale  oder  Hauptschleife  durch  Pens  und  Him- 
schenkel  zum  Gehirn  (s.  pag.  699).  In  der  MeduUa  oblongata  geseUen 
sich  zu  dieser  Hauptbahn  sensible  Faserzüge,  die  in  den  Vorder- 
seitensträngen des  Rückenmarkes  aufsteigen  und  dort  bereits  eine 
Kreuzung  erfahren  haben.  Über  den  weiteren  Verlauf  der  sensiblen 
Hauptbahn  steht  soviel  fest,  daß  ihr  der  hintere  Schenkel  der 
inneren  Kapsel  als  Durchgangsort  dient  und  sie  in  den  besprochenen 
Rindengebieten  endigt.  Die  Ansicht  der  Mehrzahl  der  Autoren  geht 
dahin,  daß  die  Schleifenfasern  nicht  auf  direktem  Wege  durch  die 
innere  Kapsel  zur  Rinde  gelangen,  sondern  zunächst  noch  im  Thalamus 
opticus  eine  End-  und  Durchgangsstätte  haben,  wo  sie  in  dem 
ventro-medialen  Kernlager  endigen. 

Außer  dieser  zur  Rinde  des  Gehirns  ziehenden  Bahn  besitzen  wir 
noch  in  der  Kleinhirnseitenstrangbahn  und  dem  GowERschen 
Bündel  sensible  Leitungsbahnen,  von  denen  die  erstere  im  unteren 
Kleinhirnschenkel  zum  Kleinhirn  verläuft  und  diesem  wahrscheinlich  lur 
Regulierung  des  Körpergleichgewichtes  dienende  sensible  Reize 
der  Körperoberfläche  übermittelt.  Über  die  zentrale  Rndigung  des 
GowERschen  Stranges  ist  nichts  Sicheres  bekannt. 

Bei  Herderkrankungen  des  Gehirns  (und  verlängerten  Maines) 
werden  allein  auf  die  sensible  Sphäre  beschränkte  Störungen  so  gut 
wie  niemals  beobachtet.  In  der  Regel  finden  sich  nämlich  neben  den 
sensiblen  Ausfalls-  und  Reizerscheinungen  auch  motorische  Störungen, 
die  häufig  so  sehr  im  Vordergrund  des  Krankheitsbildes  stehen,  daß 
auf  sie  das  Hauptgewicht  bei  der  Lokaldiagnose  gelegt  wird.  Das  schließt 
freilich  nicht  aus,  daß  in  vielen  Fällen  den  begleitenden  Sensibilitats- 
störungen  eine  entscheidende  Bedeutung  bei  der  Ortsbestimmung  einer 
Hirnorkrankung  zukommt. 

a)  Heniianästhesie  bei  Großhirnerkranknngen. 

Die  durch  zerebrale  Herde  bedingten  Gefühlsstörungen  bieten 
am  häufigsten  das  Bild  des  halbseitigen  Gefühlsverlustes.  Jede 
totale  Hemianästhesie  —  vorausgesetzt,  daß  eine  funktionelle  Ent- 
stehung sich  ausschließen  läßt  —  weist  auf  eine  Erkrankung  der  ge- 
kreuzten IL'rnhälfte  hin.  Eine  zerebrale  Hemianästhesie  kann  äußerst 
selten  durch  eine  Rindenläsion  zustande  kommen  ohne  gleicbzeit&r« 
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ausgesprochene  motorische  Hemiplegie,  wenn  z.  B.  durch  Blutungen 
in  den  Hirnhäuten  die  Rinde  der  Zentral-  und  Parietalwindungen 
in  größerer  Ausdehnung  geschädigt  wird.  In  der  überwiegenden  Mehr- 
zahl der  Fälle  handelt  es  sich  aber  bei  jeder  totalen  Hemianästhesie 
um  eine  Herdläsion  der  inneren  Kapsel.  Da  im  hinteren  SchenKel  der- 
selben die  sensiblen  und  die  Bahnen  für  die  höheren  Sinnesorgane  dicht 
beieinander  liegen,  so  verbindet  sich  mit  einer  Störung  der  Haut  und 
Schleimhautsensibilität  auf  der  einen  Körperseite  nicht  selten  eine 
Hemianopsie;  auch  halbseitige  Gehörs-,  Geschmacks-  und  Ge- 
ruohsstörungen  sind  vereinzelt  beobachtet  worden.  Die  Haut- 
hemianästhesie  kann  sich  gleichmäßig  auf  alle  Grefühlsqualitäten  er- 
strecken. Becht  häufig  sind  aber  einzelne  Empfindungsarten  weniger 
beeinträchtigt  oder  bleiben  ganz  verschont,  und  ist  die  Anästhesie  nicht 
gleichmäßig  stark  an  allen  Teilen  einer  Körperseite  ausgesprochen, 
sondern  an  manchen  Stellen  undeutlich,  so  daß  oft  erst  eine  genauere 
Untersuchung  den  halbseitigen  Charakter  erkennen  läßt. 

Beschränken  sich  Gefühlsstörung  oder  sensible  Reizerschei- 
nungen, Parästhesien  usw.  nur  auf  ein  Glied,  so  ist  ihre  zere- 
brale Entstehung  nur  daraus  erkenntUch,  daß  das  betroffene  Glied 
gleichzeitig  motorisch  gelähmt  ist,  und  daß  diese  Monoplegie  die  charak- 
teristischen Züge  einer  kortikalen  Läsion  bietet. 

b)  Hemianästhesie  bei  Erkrankung  des  Mittelhirns  und  der  Medulla 

oblongata. 

Hemianästhesie  ohne  Beteiligung  der  Sinnesorgane,  ab- 
gesehen vom  Akustikus,  der  auf  der  gekreuzten  Seite  oder  auf  beiden 
Seiten  mit  betroffen  sein  kann,  weist  auf  eine  Erkrankung  des  Schleifen- 
gebietes in  der  Vierhügelgegend,  in  der  Brücke  oder  im  ver- 
längerten Mark  hin. 

Bietet  sich  dabei  das  Symptombild  der  Hemianästhesia  cru- 
ciata,  d.  h.  Anästhesie  einer  Gesichtshälfte  und  des  übrigen  Teiles  der 
gekreuzten  Körperhälfte,  so  kann  die  Diagnose  auf  einseitige  Herdläsion 
der  Brücke  oder  der  Medulla  oblongata  gestellt  werden,  welche  die 
Trigeminuskeme  oder  Wurzeln  mitergriffen  hat.  Die  genauere  Lokal- 
diagnose, ob  Pons  oder  Medulla  oblongata  Sitz  der  Erkrankung  ist, 
-wird  in  solchen  Fällen  nur  durch  gleich  zeit  ige  Lähmungssymptome 
anderer  Gehirnnerven  ermöglicht. 

Bei  einer  Schädigung  der  sensiblen  Zentren  und  sensiblen  Bahnen 
beobachtet  man  nicht  selten  Ataxie  in  den  E3ttremitäten  der  gegen- 
überliegenden Körperseite.  Da  eine  solche  Hemiataxie  sowohl  bei  Affek- 
tionen des  Scheitellappens  und  der  hinteren  Zentralwindung  wie  der 
inneren  Kapsel,  der  Vierhügel  und  der  Brücke  vorkommt,  ist  sie  ein 
vieldeutiges  Symptom,  das  nur  als  Begleiterscheinung  anderweitiger 
sensibler  und  motorischer  Lähmungserscheinungen  lokaldiagnostische 
Bedeutung  gewinnen  kann. 

c)  Sensible  Beizerscheinungen. 

Sensible  Reizerscheinungen  (Schmerzen,  Parästhesien  in  einem 
Glied  oder  einer  Körperhälfte)  werden  nicht  selten  bei  Läsion  der  senso- 
motorischen  Rindengebiete  beobachtet.  Sie  können  als  sensible  Aura 
einen  jACKSONSchen  Anfall  einleiten.  Gekreuzte  halbseitige  Schmerzen 
kommen  auch  bei  subkortikalen  und  beiThalamusherden  vor  und  können 
manchmal  das  einzige  Zeichen  einer  Apoplexie  bilden. 

Über  Kopfschmerzen  s.  S.  11—14. 
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3.  Die  Sprachstörungen  und  ihre  Verwertung  fflr  die 

Lokaldiagnose. 

Anatoiuisches.  Die  Sprachbahn  hat  ihren  Ausgangspankt  in  der 
Kinde  der  dritten  linken  Stirnwindung,  in  deren  hinterem  Abschnitt  sich 
bei  Kechtshändem  das  sog.  Sprachzentrum  befindet,  in  welchem  die 
Erinnerungsbilder  für  die  Wortbewegungsvorstellungen  bei 
Erlernung  der  Sprache  angesammelt  werden.  Dieses  motorische  Spraeh- 
zentrum  im  Stirnhirn  (s.  Fig.  284)  steht  mit  den  in  der  vorderen 
Zentralwindung  gelegenen  motorischen  Rindenzentren  für  die  Mnnd-f 
Kehlkopf-  und  Respirationsmuskeln  in  Zusammenhang,  so  dafi  beim 
Sprechakt  zunächst  diese  kortikalen  Zentren  für  die  beim  Sprechen  er- 
forderliche Muskulatur  doppelseitig  in  Tätigkeit  gesetzt  werden;  erst  von 
diesen  aus  gelangt  der  Willensimpuls  auf  dem  Wege  der  Pyramiden- 
bahn  zu  den  Hirnnervenkernen  in  Pons  und  Medulla  oblongata  nnd 
durch  die  diesen  zugehörigen  peripheren  Nerven  zu  den  an  der  Laat- 
bildung  beteiligten  Muskeln.  Von  der  motorischen  Region  in  den  Zentral- 
windungen  nach  abwärts  besteht  wahrscheinlich  keine  besondere  Sprach- 
bahn, da  wir  beim  Sprechakt  dieselben  (motorische)  Pyramidenbahn- 
fasern  benutzen,  deren  wir  uns  für  die  anderweitige  Funktion  der  be- 
treffenden Muskeln,  z.  B.   beim  Kauen,  Schlucken  usw.  bedienen. 

Außer  dem  motorischen  besitzen  wir  ein  sog.  sensorisches 
Sprachzentrum,  das  seinen  Sitz  in  der  Rinde  der  ersten  linkeD 
Schläfenwindung  hat  (s.  Fig.  284)  und  mit  ersterem  durch  eine  Leitoogs- 
bahn  verbunden  ist.  Es  dient  (bei  Erlernung  der  Sprache)  als  Sammel- 
platz für  die  Erinnerungsbilder  der  Wortklänge,  der  Wort- 
klangbilder, und  seine  Läsion  bedingt  vor  allem  Verlast  des  Sprach- 
verständnisses. 

Man  unterscheidet  zwei  Hauptformen  der  Sprachstörung.  Ab 
Anarthrie  oder  Dysarthrie  bezeichnet  man  diejenige  Form  der 
Sprachstörung,  bei  welcher  infolge  vollständiger  oder  teilweiBer 
Lähmung  der  zum  Sprechakt  erforderlichen  Lippen-,  Zungen-. 
Gaumen-  und  Kehlkopfmuskeln  die  Lautbildung  ganz  aufgehoben 
oder  so  erheblich  geschädigt  ist,  daß  die  gesprochenen  Worte  gani 
unverständlich  sind. 

Mit  dem  Namen  der  Aphasie  bezeichnen  wir  einen  Zustand,  in 
dem  der  Kranke,  obwohl  die  Beweglichkeit  der  Artikulationsmuskeh 
in  keiner  Weise  gelitten  hat,  außerstande  ist,  sich  sprachlich  zu  äußern, 
da  er  die  Fähigkeit  verloren  hat,  die  Begriffe  in  Worte  umzu- 
setzen und   Gesprochenes    zu    verstehen. 

Die  anarthrische  Sprachstörung. 

Eine  zur  Artikulationsstörung  fülirende  Lähmung  der  Sprach- 
muskeln beruht  in  der  Regel  darauf,  daß  entweder  die  peripheren  Nerven- 
stämme dos  Fazialis,  Hypoglossus,  Glossopharyngeus  und  Vagus 
nach  ihrem  Austritt  aus  Pons  und  Medulla  oblongata  durch  patho- 
logische Prozesse  (Druck,  Blutung,  Entzündung)  geschädigt  werden, 
oder  daß  die  in  der  Brücke  und  im  verlängerten  Mark  selbst  gelegenen 
Kerne  dieser  Nerven  erkrankt  sind.  Durch  einseitige  Großhirn- 
herde wird  keine  dauernde  An-  oder  Dysarthrie  verursacht,  da 
die  genannton  Muskeln  von  beiden  Hemisphären  innerviert  werden; 
aber  auch  doppelseitige  Hirnherde  müssen  schon  sehr  ausgedehnt  oder 
zahlreich  sein,  um  die  weit  auseinander  liegenden  Bahnen  für  die  Sprach- 
muskeln so  zu  beteiligen,  daß  Störungen  der  Lautbildung  auftreten. 
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Die  Prüfung  auf  An-  oder  Dysarthrie  geschieht  in  der  Weise,  daß  man 
den  Kranken  die  einzelnen  Vokale  und  Konsonanten  nachsprechen  läßt. 

Bei  Anarthrie  durch  komplette  doppelseitige  Lähmung  der  ge- 
samten Artikulationsmuskeln,  wie  dies  nur  bei  Erkrankungen  des 
Pens  und  der  Medulla  oblongata,  durch  Tumoren,  Blutungen,  Er- 
weichungen und  bei  progressiver  Bulbärparalyse  der  Fall  zu  sein 
pflegt,  ist  die  Lautbildung  ganz  aufgehoben  und  die  Sprache  ganz  ver- 
waschen und  unverständhch. 

Bei  Dysarthrie  ist  nur  das  Aussprechen  einer  Reihe  von  Vokalen 
oder  Konsonanten  erschwert  oder  unmöglich:  bei  Schwäche  der  Lippen- 
muskeln u,  b,  p,  w  und  f ;  bei  Lähmung  der  Zungenmuskulatur  i  und  e 
sowie  d,  t,  s,  1,  r;  bei  Lähmung  der  Gaumenmuskulatur  g,  k,  ch,  ng 
(nasaler  Beiklang  beim  Sprechen). 

In  das  Gebiet  der  anarthrischen  Störungen  gehören  noch  einige 
andere  bei  organischen  Nervenleiden  auftretende  Veränderungen  der 
Sprache. 

Skandieren.  Eine  pathologische  Verlangsamung  der  Sprache, 
«ine  Bradylalie,  die  so  weit  fortschreiten  kann,  daß  zwischen  den  ein- 
zelnen Silben  Pausen  entstehen  und  die  Worte  zerhackt,  skandierend 
vorgebracht  werden,  beobachtet  man  namentlich  bei  der  Sclerosis 
multiplex.  Das  Zustandekommen  dieser  skandierenden  Sprache  beruht 
vermutlich  auf  einer  Schädigung  der  Großhirnbahnen  für  die  Ar- 
tikulationsmuskulatur durch  zahhreiche  Herde,  da  bei  der  multiplen 
Sklerose  trotz  starker  Beteiligung  des  Pons  und  der  Oblongata  das 
Skandieren  ganz  fehlen  kann,  und  andererseits  bei  ausgesprochener 
Sprachstörung  diese  Gebiete  bisweilen  verhältnismäßig  wenig  von  der 
Erkrankung  betroffen  waren. 

Silbenstolpern.  Hierbei  werden  die  Silben  nicht  in  der  rich- 
tigen Reihenfolge  ausgesprochen,  einzelne  ausgelassen,  mehrfach  wieder- 
holt oder  an  die  falsche  Stelle  gesetzt.  Leichtere  Störungen  zeigen 
sich  namentlich  beim  Nachsprechen  schwierigerer  Worte,  wie  Elektrizität, 
Artillerie  usw.  —  Artillerarie,  Artal-lalarie.  Diese  Form  der  Sprach- 
störung ist  pathognomonisch  ifür  die  Dementia  paralytiea.  Da  sie 
schon  ausgesprochen  zu  einer  Zeit  beobachtet  wird,  wo  noch  keine 
nachweisUche  Störung  der  BewegUchkeit  der  Sprachmuskeln  besteht,  so 
scheinen  feinere  Störungen  der  Sprachkoordination  in  der  Hirnrinde 
(ähnlich  wie  beim  Betrunkenen)  als  Ursache  in  Betracht  zu  kommen. 

Stottern  beruht  nicht  auf  einer  Schwäche,  sondern  auf  einem 
Krampf  zustand  der  Sprachmuskeln,  indem  diese  in  der  für  die  Bildung 
des  Anfangslauteg  eingenommenen  Stellung  längere  Zeit  fixiert  bleiben 
und  von  dem   Kranken   willkürlich   nicht   entspannt  werden   können. 

Die  Aphasie. 

EinleiteDde  Bemerkungen.  Das  Verständnis  für  die  mit  dem 
Namen  der  Aphasie  belegten  Formen  der  Sprachstörung  wird  wesent- 
lich erleichtert,  wenn  wir  uns  vergegenwärtigen,  welche  Vorgänge  sich 
in  der  Kindheit  beim  Erlernen  Her  Sprache  und  im  späteren  Leben 
beim  Sprechakt  im  Gehirn  vollziehen. 

Dadurch,  daß  auf  dem  Wege  des  Aknstikus  beim  Kinde  die  vor- 
gesprochenen Worte  nach  der  Rinde  des  Schläfenlappens  gelangen,  bildet 
sich  daselbst  eine  Stätte  für  die  Erinnerungsbilder  der  Wortklänge  im 
Wortklangzentrum.  Durch  jedes  bekannte  gesprochene  Wort  werden 
in  diesem  als  ,, sensorisches  Sprachzentrum*'   bezeichneten  Rinden- 
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feld  die  Erinnerungsbilder  erweckt,  und  es  ist  somit  das  Wieder- 
erkennen der  Worte,  das  Wortverständnis,  an  dieses  Hirn- 
rindengebiet  gebunden. 

Anfangs  werden  beim  Kinde  die  vorgesprocbeneu  und  gehfirten 
Worte  mechanisch  nachgeplappert,  wobei  gleichzeitig  die  im  Schl&fen- 
lappen  deponierten  Wortklangbilder  zur  Kontrolle  dienen.  Durch 
die  stetigen  Versuche  des  Nachsprechens  kommt  es  nun  allmftUich  sor 
Ansammlung  der  für  die  Aussprache  der  Worte  erforderlichen  Be- 
wegungsvorstellungen in  einem  bestimmten  Kindengebiet  und  zwar  in 
der  dritten  linken  Stirnwindung  (bei  Rechtshändern).  Hier  bildet  sich 
also  eine  Stätte  für  die  Wortbewegungsvorstellungen,  das  sog.  moto- 
rische Sprachzentrum,  in  welchem  die  Begriffe  in  Worte  umgesetzt 
werden,  und  von  dem  aus  die  Innervation  für  die  beim  Sprechakt 
erforderliche  Muskulatur  ausgeht.  Beide  Zentren,  das  senso- 
rische und  das  motorische  Sprachzentrum,  sind  durch  Leitungsbahnen 
verbunden,  und  in  der  Kindheit  vollzieht  sich  wohl  der  Sprechakt  noter 
stetiger  Kontrolle  des  sensorischen  Klangbildzentrums.  Im  späteren 
Leben  wird  beim  gewöhnlichen  Sprechen  das  motorische  Sprachzentrom 
aller  Wahrscheinlichkeit  nach  so  selbständig,  daß  mit  dem  Auftaueben 
eines  Begriffes  auch  die  zur  Benennung  nötige  Wortbewegungsvorstellong 
auftaucht,  und  daß  ohne  vorheriges  jedesmaliges  Anklingen  des 
Wortklangbildes  die  nötigen  Sprachmuskeln  vom  Stimhim  aus  auf 
dem  Umwege  über  die  motorische  Region  in  der  vorderen  Zentralwindimg 
in  Bewegung  gesetzt  werden. 

Die  Bedeutung  des  sensorischen  Sprachzentrums  für  den  normako 
Ablauf  des  Sprechaktes  bleibt  aber  doch  im  späteren  Leben  bestehen, 
wenn  man  bedenkt,  daß  wir,  wenn  auch  für  gewöhnlich  nicht  beim 
mechanischen  Sprechen,  so  doch  beim  Nachdenken  und  Suchen 
nach  einem  uns  entfallenen  Worte  gewohnt  sind,  zunächst  das  Wort- 
klangbild in  uns  zu  erwecken  und  dadurch  auch  das  zugehörige 
Wortbewegungsbild  mobil  zu  machen. 

Wir  müssen  nun  weiter  annehmen,  daß  unsere  beiden  Sprachzentren 
im  Stirn-  und  Schlafen  läppen  mit  allen  übrigen  Sinneszentren  an 
der  Großhirnrinde  durch  Leitungsbahnen  innig  verknüpft  sind.  Jeder 
Begriff  eines  konkreten  Gegenstandes  setzt  sich  aus  einer  Summe  von 
Erinnerungsbildern  sinnlicher  Wahrnehmung  zusammen,  z.  B.  der 
Begriff  Glocke  aus  einem  akustischen,  optischen,  taktilen  Er- 
innerungsbild, deren  jedes  in  einem  anderen 
Himrindengebiet  aufgespeichert  ist.  Da  nun  er- 
fahrungsgemäß jedes  dieser  Teilerinnerungs- 
bilder eines  Begriffes  imstande  ist,  das  Wortbe- 
wegungszentrum im  Stirnlappen  in  Tätigkeit  zu  setzen, 
so  muß  eine  enge  Beziehung  dieses  motorischen 
Zentrums  mit  den  verschiedeneu  für  die  Begriffs- 
bildung erforderlichen  Sinnessphären  bestehen,  und 
es  wird  eine  Unterbrechung  der  einzelnen 
Verbindungsbahnen  die  normale  Umsetzung 
der  Begriffe  in  Worte  stören  können. 
C  D  Verfolgen  wir  an  einem  Schema  (s.  Fig.  286), 

Fig.  286.  ^^^s  "^s  ^^^  Sprachvorgang  darstellt,  die  verschie- 

denen Formen  der  Aphasie,  die  bei  Zerstörung  der 
Zentren  und  ihrer  Verbindungsbahnen  zu  erwarten  sind.  Nach  dem  Vor- 
gange Wernickes  unterscheidet  man  zwei  Hauptformen  der  Aphasie. 
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Motorische  Aphasie. 

Ist  das  motorische  Sprachzentrum  {A),  die  Stätte  der  Wort- 
bewegungsvorstellungen,  in  der  dritten  linken  Stirnwindung  zerstört,  so 
sprechen  wir  von  einer  motorischen  Aphasie:  es  besteht  Verlust 
der  Sprache,  da  der  Kranke  wegen  des  Verlustes  der  Erinnerungsbilder 
für  die  Wortbewegungsvorstellungen  nicht  imstande  ist,  die  Be- 
griffe in  Worte  umzusetzen;  dabei  ist  das  Sprachverständnis 
erhalten  oder  nur  wenig  gestört. 

Sensorische  Aphasie. 

Ist  das  sensorische  Sprachzentrum  (K),  die  Stätte  für  die 
Wortklangbilder,  im  oberen  Schläfenlappen  vernichtet,  so  spricht  man 
von  sensorischer  Aphasie:  es  besteht  Worttaubheit,  der  Kranke 
hört  die  Worte,  aber  er  versteht  das  Gesprochene  nicht,  da 
die  Erinnerungsbilder  für  die  Wortklänge  verloren  gegangen 
sind.  Dabei  ist  das  Sprachvermögen  erhalten;  es  kann  aber  doch 
mehr  oder  weniger  erheblich  beeinträchtigt  sein,  wenn  die  Erkrankten 
gewohnt  waren,  mit  Hilfe  der  WortklangbUder  zu  sprechen. 

Wernicke  unterscheidet  nun  bei  jeder  dieser  beiden  Haupt- 
formen von  Aphasien  verschiedene  Unterformen.  Je  nachdem  durch 
pathologische  Prozesse,  die  besprochenen  ßindenzentren  A  und  K 
selbst  oder  ihre  Verbindungsbahnen  mit  den  Begriffszentren  A  B, 
K  B  oder  die  Bahn  des  Akustikus  von  D  nach  K  oder  die  Sprachbewe- 
gungsbahn  von  A  nach  C  zerstört  sind,  spricht  man  von  kortikaler 
(A  und  K\  transkortikaler  {AB  und  KB)  und  subkortikaler 
{A  C  und  K  D)  motorischer  oder  sensorischer  Aphasie.  Findet  die 
Leitungsunterbrechung  zwischen  der  Stätte  für  die  Wortklangbilder 
und  dem  Felde  für  die  Wortbewegungsvorstellungen,  also  zwischen 
^  und  jK  statt,  so  bezeichnet  man  die  dabei  auftretende  Form  der 
Sprachstörung  als  „Leitungsaphasie". 

Die  Diagnose  dieser  verschiedenen  Formen  der  Aphasie,  bei  deren 
Feststellung  gleichzeitig  bestehende  Störungen  der  Schriftsprache 
und  des  Lese  vermögens  stets  besonders  berücksichtigt  werden  müssen, 
läßt  sich  bis  zu  einem  gewissen  Grade  ermöglichen,  wenn  auch  manche 
noch  umstritten  sind. 

Untersuchung  auf  Aphasie. 

Nachdem  man  zunächst  festgestellt  hat,  ob  die  Hör-  und  Seh- 
fähigkeit nicht  gestört  ist,  wird  1.  das  Wort  Verständnis  geprüft, 
indem  man  den  Kranken  auffordert,  bestimmte  Handlungen  auszuführen, 
z.  B.  an  die  Nase  zu  fassen,  die  Weste  aufzuknöpfen  usw.  2.  Dann 
suchen  wir  festzustellen,  ob  motorische  Aphasie  vorliegt,  indem  der 
Kranke  gezeigte  Gegenstände  benennen  muß.  Da  dem  Unvermögen  die 
Worte  zu  finden  unter  Umständen  nur  eine  optische  Aphasie  (s. 
pag.  692)  zugrunde  liegen  kann,  so  dtlrfen  wir  bei  der  Prüfung  auf 
motorische  Aphasie  die  zu  benennenden  Gegenstände  nicht  nur 
zeigen,  sondern  diese  auch  betasten,  eine  Glocke  klingen  lassen  usw., 
kurz  wir  müssen  nicht  nur  von  der  optischen,  sondern  auch  von  an- 
deren Sinnessphären  aus  die  Begriffsbildung  und  das  Sprachzentrum 
anzuregen  suchen.  3.  Weiterhin  ist  auf  die  Art  des  spontanen  Sprechens 
zu  achten,  insbesondere,  ob  der  Kranke  bei  sonst  erhaltenem  Sprach- 
vermögen lange  nach  einzelnen  Worten  suchen  muß,  oder  sinnverwandte, 
gleichlautende  Worte  häufig  verwechselt  oder  falsch  einschiebt, 
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ob  also  Paraphasie  oder  amnestische  Aphasie  besteht^).   4.  Prüfung 
auf  Nachsprechen,  das  bei  Verlust  des  willkürlichen  Sprechens  (durch 
transkortikale  Unterbrechung)   noch   möglich   sein  kann,    5.  Prüfang  des 
Lesens  und  zwar  der  Fähigkeit  laut  zu  lesen  und  mit  Verständnis 
zu   lesen.     Auch    wenn   der  Kranke  noch  laut  korrekt  zu  lesen  vermag, 
kann  das  Verständnis  für  die  gelesenen  Worte  fehlen.     Ist  das  korrekte 
Lautlesen    gestört,    so    daß    die  Worte  verstümmelt  werden,    liegt  Para- 
lexie    vor.     Besteht  Unvermögen    laut    zu    lesen,    so    kann   das  Ver- 
ständnis  für   den  Sinn   des  Gelesenen  noch  vorhanden  sein.     Man  stellt 
dies  fest,  indem  man  den  Kranken  schriftlich  Aufträge   erteilt.     6.  Die 
Prüfung  der  Schreibfähigkeit  hat  sich  zu  erstrecken  auf  Diktatschreiben, 
spontanes  Schreiben  und  Kopieren,  sowie  auf  die  Feststellung,  ob 
dies  mit  oder  ohne  Verständnis  geschieht. 

Schema  der  verschiedenen  Unterformen  der  Aphasie  (nach  Oppekheih). 

I.  Motorische  Aphasien. 

1.  Kortikale  motorische  Aphasie:  Sitz  der  Erkrankung  in  A  (in  der  Broca- 
sehen  Windung). 

Gestört:  Willkürliche  Sprache,  Erhalten:  Sprach  Verständnis, 

Nachsprechen,  Schriftv  rstandnis, 

Lautlesen,  Kopieren. 
Willkürliches  Schreiben, 
Diktatschreiben. 

2.  Subkortikale  motorische  Aphasie:  Unterbrechung  von  A  C.  Diese  Fonn 
der  Aphasie  soll  vor  allem  bei  tief  im  Mark,  besonders  in  der  linken  inneren  Kapsel 
sitzenden  Affektionen  vorkommen. 

Gestört:  Willkürliche  Sprache,  Erhalten:  Sprach  Verständnis, 

Nachsprechen,  Lesen, 

Lautlesen.  Schreiben. 

3.  Transkortikale  motorische  Aphasie:  Unterbrechung  von  A  B.  Der  trans- 
kortikale Charakter  wird  nicht  von  allen  Autoren  anerkannt  und  diese  Form 
von  einzelnen  auf  eine  partielle  Läsion  des  BaocAschen  Gebietes  zurückgeführt 

Gestört:  Willkürliches  Sprechen,  Erhalten:  Nachsprechen, 

Willkürliches  Schreiben.  Lautlesen, 

Kopieren, 
Diktatschreiben, 
Verständnis  d.  Sprache  u.  Schrift. 

IL  Sensorische  Aphasien. 

1.  Kortikale  sensorische  Aphasie:  Sitz  der  Läsion  in  A'  im  sensorischen  Zentrom« 

Erhalten:  Willkürliche  Sprache,  aber  Gestört:  Sprach  Verständnis, 

Paraphasie,  Nachsprechen, 

Kopieren.  Lautlesen, 

Willkürliches  Schreiben, 

Diktatschreiben, 

Schriftverständnis. 

2.  Subkortikale  sensorische  Aphasie.  Dieselbe  kann  zustande  kommen  durdi 
eine  doppelseitige  Läsion  des  zentralen  Hörfeldes  in  den  Schläfenlappen,  femer  durcfc 
subkortikale  Affektion  allein  des  linken  Lobus  temporalis. 

Erhalten:  Willkürliche  Sprache,  Gestört:  Sprachverständnis, 
Willkürliche  Schrift,  Nachsprechen, 

Kopieren,  Diktatschreiben. 

Schriftverständnis. 


1)  Man  bezeichnet  mit  dem  Namen  der  „amnestischen  Aphasie"  eine  B^ 
einträchtigung  der  Fähigkeit,  die  Klangbilder  in  sich  zu  erwecken,  sich  der  Worte 
zu  erinnern,  ohne  daß  dabei  eine  Störung  der  Wortperzeption  besteht  Das  «»• 
sorische  Zentrum  wird  wohl  noch  vom  Akustikus  aus,  aber  nicht  von  höheren  psy* 
chischen  Zentren  aus  genügend  in  Tätigkeit  gesetzt. 
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3.  Transkortikale  sensorische  Aphasie ;  Unterbrechung  in  B  K.  Von  einzelneu 
Autoren  (Pick  und  Bastian)  wird  diese  Form  auf  eine  partielle  Läsion  des  sen- 
sorischen Sprachzentrums  zurückgeführt;  über  die  Grundlage  der  sensorische»  Aphasie 
sind  wir  noch  am  wenigsten  unterrichtet  (Oppenheim). 

Erhalten:  Willkürliche  Sprache,  aber         Gestört:  Sprach  Verständnis, 

Paraphasie,  Schrift  Verständnis. 

Nachsprechen  ohne  Verständnis, 

Lautlesen  ohne  Verständnis, 

Kopieren  ohne  Verständnis, 

Diktatschreiben  ohne  Verständnis, 

Willkürliches  Schreiben,  aber 
Paragraphie. 

in.  Leitungsaphasie. 

Unterbrechung  zwischen  A  K.  Die  Leitungsbahn  scheint  ihren  Weg  durch 
die  Losula  Reilii  zu  nehmen,  deren  Erkrankung  Sprachstörung  bedingt.  Monakow 
hat  sich  gegen  den  Begriff  der  Leitungsaphasie  ausgesprochen. 

Gestört:  Nachsprechen  mehr  oder  we-    Erhalten:  Sprach  Verständnis, 
niger  stark  beeinträchtigt.  Schrift  Verständnis, 

Willkürliche    Sprache,   aber 

Paraphasie, 
Lautlesen,  aber  Paraphasie, 
Willkürliches  Schreiben,  aber 

Paragraphie, 
Diktatschreiben,  aber  Para- 
graphie. 

Alexie. 

Die  Fähigkeit  zu  lesen  und  zu  schreiben  ist  aufs  engste  verknüpft 
mit  den  zum  Sprechakt  erforderlichen  Gehimfunktionen.  In  jedem  Falle 
von  aphasischer  Sprachstörung  bedarf  es  daher  der  besonderen  Fest- 
stellung, ob  außerdem  Störungen  der  Schriftsprache  und  des  Lesever- 
mögens  vorliegen. 

Wir  erlernen  das  Lesen  in  der  Weise,  daß  sich  die  optischen  Er- 
innerungsbilder der  Buchstaben  bzw.  Schriftzeichen  in  einem  bestimmten 
Rindenfeld  des  Okzipitallappens  einprägen. 
Dadurch,  daß  das  Kind  anfangs  immer 
laut  liest,  werden  die  optischen  Schrift- 
bilder mit  den  Klangbildern  im  Schlä- 
fenlappen und  den  Wortbewegungs- 
bildern im  Stirnhirn  in  assoziative  Ver- 
bindung gebracht.  Beim  Lautlesen  findet 
demnach  eine  beständige  Kontrolle  zwischen 
Schrift-,  Wortklang-  und  Sprachbewegungs- 
bild  statt.  Wenn  wir  unser  Sprachschema 
beztlglich  des  Leseaktes  erweitem,  so 
müssen  wir  annehmen,  daß  von  der  optischen 
Sph&re  O  im  Hinterhauptslappen  Leitungs- 
bahnen nach /^(Klangbildzentrum)  und  wahr-  Fig.  287. 
scheinlich  auch  direkt  nach  A  (motorisches 
Sprachzentrum)    verlaufen    (s.    Fig.    287). 

Zum  Verständnis  der  gelesenen  Scbriftzeichen  ist  es  nötig,  daß 
immer  erst  das  zugehörige  Wortklangbild  in  K  in  Bewegung  gesetzt 
wird,  so  daß  beim  Lesen  die  Bahn  0KB  und,  wenn  laut  gelesen  wird, 
die  Bahn  0KB A  benuzt  wird.  Da  manche  Menschen  das  Gelesene 
anscheinend  nur  dann  verstehen,  wenn  sie  innerlich  oder  laut  das 
gelesene  Wort  sprechen,  also  das  Wortbewegungsbild  anklingen  lassen, 
so  geht  vermutlich  auch  eine  Leitungsbahn  von    O  nach  A^  so  daß  die 
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beim  Lesen  benutzte  Bahn  von  O  nach  A  und  B  verläuft.  Unter 
Zugrundelegung  dieser  beim  Lesen  erforderlichen  Bahnen  und  Zitwi 
ist  es  verständlich,  daß  nicht  nur  durch  Herdläsionen  in  den  optiiekai 
Rinden  Zentren  der  lateralen  Okzipitalwindungen,  sondern  auch 
durch  jede  Unterbrechung  der  Verbindungsbahn  von  diesen  Zentren  nach 
dem  sensorischen  Sprachzentrum  im  Schläfenlappen  und  bei  Zerstörung 
dieses  selbst  sich  Alexie  einstellen  wird,  d.  h.  das  Unvermögen  zu  lesen. 
Bei  Menschen,  die  gewohnt  sind,  beim  Lesen  das  motorische  Sprach- 
zentrum regelmäßig  zu  benutzen,  wird  auch  bei  Läsion  der  BROCAschen 
Windung  die  Lesefähigkeit  gestört.  Am  häufigsten  werden  wir  die 
Alexie  mit  der  sensorischen  Aphasie  vergesellschaftet  finden. 

Agraphie. 

Noch  verwickelter  sind  die  Beziehungen  zwischen  der  Sprachbahn 
und  den  Vorgängen  beim  Schreiben.  Das  Schrei benlemen  gehl  in  der 
Weise  vor  sich,  daß  sich  beim  Kinde  die  optischen  Erinnerungsbild«' 
der  Buchstaben  auf  dem  Wege  des  Opticus,  wie  beim  Lesen,  in  der 
optischen  Sinnessphäre  einprägen,  und  daß  das  Kind  mechanisch  dorcq 
Ausbildung  einer  direkten  Leitungsbahn  von  diesem  optischen  Zentrum 
nach  dem  motorischen  Zentrum  für  die  rechte  Hand  {H)  die  optischen 
Erinnerungsbilder  nachzeichnet.  Verständnisloses  Schreiben  nach  einer 
Vorlage,  Kopieren,  geschieht  also,  ohne  daß  die  Sprachbahn  irgend- 
wie dabei  beteiligt  ist,  indem  nur  die  Bahn  OH  benutzt  wird. 
Anders  verhält  es  sich  beim  spontanen  Schreiben  und  beim  Diktat- 
schreiben. Hierbei  spielt  die  Assoziation  der  verschiedenen  Erinnerungs- 
bilder eine  wichtige  Bolle,  da  vermutlich  in  der  Regel  erst  im  Anflchlnt 
an  das  Wortklangbild  das  Schriftbild  auftaucht,  so  daß  meist  die  Bahn 
von  B  über  K  nach  ö,  von  da  erst  zum  motorischen  Handzentrum  ve^ 
läuft.  Eine  Reihe  von  Autoren  nimmt  an,  daß  bei  manchen  Menscheo 
ebenso  wie  beim  Lesen  auch  beim  Schreiben  ein  ,, innerliches  Sprechen" 
vorhergeht,  was  eine  direkte  Verbindung  von  A  nach  fi  zur  Voraus- 
setzung hat. 

Aus  dem  Gesagten  geht  hervor,  1.  daß  das  mechanische  Kopieren 
nach  Vorlagen  bei  allen  Arten  von  Aphasie  erhalten  ist;  2.  daß  die 
Fähigkeit  des  Schreibens  nach  Diktat  ohne  Verständnis  nur  bei  d«i 
transkortikalen  und  bei  der  subkortikalen  motorischen  Aphasie  nicht  ge- 
stört ist,  während  sie  bei  allen  anderen  Aphasieformen  erloschen  iet; 
3.  daß  das  spontane  begriffliche  Schreiben  nur  bei  den  subkortikaleo 
Aphasieformen  intakt  ist,  in  allen  übrigen  Fällen  dagegen  entweder  toi- 
fällt  oder  fehlerhaft  geschieht  (Paragraphie). 

Optische  Aphasie. 

Wir  verstehen  darunter  eine  seltene  Form  der  Sprachstörung,  bei 
welcher  der  Kranke  gezeigte  Gegenstände  nicht  zu  benennen  vennaj?} 
obwohl  seine  Fähigkeit  zu  sprechen  nicht  gestört  ist.  Sobald  nänüich 
bei  dem  Kranken  durch  Betasten  des  anfänglich  nur  vorgehaltenen  Gegen- 
standes oder  durch  das  Gehör  —  Glockenton  —  oder  durch  den  Geruch 
andere  Sinneszentren  in  Tätigkeit  treten,  findet  er  sofort  die  Be- 
zeichnung für  den  Gegenstand.  Ein  solches  Verhalten  weist  darauf  hin, 
daß  die  optischen  Vorstellungen  mit  den  entsprechenden  Klang- 
bildern nicht  mehr  verknüpft  sind  infolge  Unterbrechung  der  von  den 
Hinterhauptslappen  zum  sensorischen  Sprachzentrum  hinziehendenLeitmig»' 
bahnen.     Die    Störung   ist    deshalb    meist    mit   Alexie   und  Hemianopa^ 
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Fig.  288  Schema  des  Verlaufs  der  optischen  Bahnen  in  dm 
Horizonial ebene  dargexlellt  (z  T  nach  v  Monakow)  Link» 
sind  die  optischen  Bahnen  rot  rechlB  iu:hwarz  wiedergegeben 
/.  N.  oft  linker  Norvus  opticus  Trait  vpt  Tractux  opticus 
c.  gtn.  fxt  Cur{uis  genicutatum  eilernum  Pu  Pulvinar  den 
Thalamus  c  Unterlirecfatingsstelle  im  hnken  Tractus  opticui 
y  Unterbrechungsatelle  im  Gebiet  der  Sehstrahlung  im  linken 
Hinterhauplslappen  «  Sehstrahlungen  0,  Ü,  erste  zweite 
Okzipilalwindung   ßss   lak    Fissura  Lalcarina 
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des  Okzipitallappens.  Hier  kommt  an  der  medialen  Flache  des 
Sinterhauptlappens  beim  Menschen  vorwiegend  der  Caneas  nnd  die 
yiasnra    calcarina    al.t    Sehzentruin    in  Betracht,    w&hrend    die  Be- 
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deutung  der  übrigen  Rindenbezirke  des  Hinterhauptlappens  ffir  den 
Sehakt  noch  ganz  unsicher  ist  (s.  Fig.  285).  Aller  Wahrscheinlichkeit 
nach  spielen  sie  bei  der  Verwertung  der  begrifflichen  Ausgestaltong 
der  Gesichtseindrücke  eine  Bolle.  Nach  Wilbrand  dient  die  Binde  u 
der  Konvexität  des  Locus  occipitalis  als  Stätte  für  die  £rinneraDgs- 
bilder  der  optischen  Wahrnehmungen. 

a)  Lasionen  des  Sehzentmms  und  der  zerebralen  Leitang^balii. 

Einseitige  Zerstörung  des  Sehzentrums  im  Okzipitallappen  oder 
einseitige  Unterbrechung  der  zerebralen  optischen  Leitungsbahn  as 
irgendeiner  Stelle  oberhalb  des  Chiasmas  (x  oder  y)  hat  die  gleiche 
Wirkung,  nämlich  Auftreten  homonymer  bilateraler  Hemii- 
nopsie.  Er  fallen,  wie  aus  dem  Schema  (Fig.  289)  ersichtlich  iat,  auf 
beiden   Augen   dieselben    Gesichtsfeldhälften   aus,    bei    linksseitiger 

Herderkrankung  die 
beiden  rechten 
(Hern,   bilateralii 
dextra),  bei  rechts- 
seitiger die  linkei 
Gesichtshälften 
(Hern,  bilat  a- 
iiistra).     Das  Sym- 
ptom der  Hemianop- 
sia  homonyma    ge- 
vTinnt  also  nur  dam 
lokaldiagnosti- 
sche   Bedeutung, 
wenn  wir  aus  ander- 

Fig.  289.     Die  Lage  der  wichtigsten  Rindenzentren  an  der   weitigen  Begleitsym- 
medialen  Fläche  der  Großhirnhemisphäre.  ptomen  den  SitZ  der 

Leitungsunterbre- 
chung der  optischen  Bahn  feststellen  können.  So  weist  gleichzeitiges 
Vorhandensein  von  Lähmungserscheinungen  basaler  Hirnnerven  auf 
eine  Läsion  des  Tractus  opticus  liin.  Verbindet  sich  die  Hemianopsie 
mit  Aphasie.  Geruchshalluzinationen,  so  dürfen  wir  an  eine  Herd- 
erkrankung im  Schläfenlappen  denken.  Bestehen  außer  der  Sehstöning 
halbseitige  motorische  oder  sensible  Lähmungserscheinungen, 
die  sich  auf  derselben  Seite  finden  wie  die  Hemianopsie,  kommt  vor 
allem  eine  Erkrankung  in  der  Gegend  der  primären  optischen  Zentren 
(Thalamus,  Corpus  genic.  eXt.)  in  Betracht,  durch  welche  die  innere 
Kapsel  in  Mitleidenschaft  gezogen  wird.  Eins  isolierte  Hemianopsie 
kann  eine  Läsion  des  Rindenzentrums  zur  Ursache  haben'). 

Durch  doppelseitige  Herde  in  der  Rinde  des  Ifinterhaupt- 
lappens,  in  der  Sehstrahlung,  und  vielleicht  auch  durch  doppelseit^ 
Zerstörung  der  primären  optischen  Zentren  kann  eine  totale  Er- 
blindung hervorgerufen  werden.  In  vielen  Fällen  von  doppelseitiger 
Hemianopsie  besteht  aber  keine  vollständige  Amaurose;  vielmehr  bleibt 
das  zentral le  Sehen  erhalten. 

1)  Nach  Wernicke  und  Wilbrand  dient  das  Verhalten  der  PnpilJenrcalrtioB 
als  Anhaltspunkt  für  die  Lokaldiagnose  einer  Hemianopsie,  insofern  das  Fehlen 
der  Pupillenstarre  bei  Beleuchtung  der  amblyopischen  Netzhauthilfte  auf  «n* 
Unterbrechung  der  optischen  Bahn  hinter  dem  Vierhügel  und  Corp.  genicol. 
ext.  hinweise.  Das  Symptom  hat  aber  nur  geringe  praktische  Bedeutimg,  di  ckr 
Nachweis  der  hemianopischen  Pupillenstarre  nur  selten  in  deutlicher  Weise  ifeÜnf'- 
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Ein  weiteres  bei  doppelseitiger  Erkrankung  des  Okzipital- 
lappens bisweilen  beobachtetes  Symptom  ist  die  „Seelenblindheit^^ 
die  darin  besteht,  daß  der  Kranke  zwar  die  Gegenstände  sieht,  sie  aber 
nicht  vrieder  erkennt  und  sich  an  ihre  Bedeutung  nicht  zu  erinnern 
vermag.  Ein  vorgehaltener  Gegenstand,  z.  B.  ein  Apfel,  wird  gesehen, 
ohne  die  entsprechende  Vorstellung  zu  erwecken.  In  der  Mehrzahl  der 
bisher  beobachteten  Fälle  von  Seelenblindheit  bestand  gleichzeitig  homo- 
nyme bilaterale  Hemianopsie  einer  Seite  und  außerdem  unvollständige 
der  anderen  Seite.  Nach  Wilbrand  handelt  es  sich  bei  der  Seelen- 
blindheit um  eine  Läsion  der  (vermutlich  in  der  konvexen  Fläche  des 
Okzipitallappens  gelegenen)  optischen  Erinnerungsfelder  oder  der 
Assoziationsfasern,  die  diese  Erinnemngszentren  mit  den  Sehzentren 
verbinden. 

b)  Bei  Chiasmaerkrankongen 

bietet  sich  eine  charakteristische  Funktionsstörung,  wenn,  wie  es  meist 
der  Fall  ist,  das  Mittelstück  der  sich  kreuzenden  Opticusfasern  vorn 
oder  hinten  geschädigt  wird.  Auf  beiden  Augen  ist  dann  ein  Ausfall 
der  beiden  temporalen  Gesichtsfeldhälften  nachweisbar  (Hemi- 
anopsia  bitemporalis).  Viel  seltener  ist  ein  beiderseitiger  Ausfall  der 
nasalen  Gesichtsfeldhälften  (Hemianopsia  binasalis),  wenn  durch 
einen  am  Chiasma  sich  entwickelnden  krankhaften  Prozeß  die  äußeren 
glicht  gekreuzten)  Faserbündel  beiderseits  betroffen  werden.  Eine 
auf  ein  Auge  beschränkte  Sehstörung  weist  immer  auf  eine  Läsion 
des  Sehnervenstammes  selbst  hin. 

5.  Herderkrankongen  des  Frontalhims. 

Außer  der  schon  besprochenen  Aphasie   kennen  wir  kein  für 
eine  Herdläsion  des  Stirnhirns  charakteristisches  Symptom.     Solange 
pathologische   Prozesse   in   dem   Stirnhimlappen    nicht    durch  Fern- 
wirkung, wie  es  bei  Tumoren  so  häufig  geschieht,  die  Nachbarschaft, 
insbesondere  die  motorische  Zone  oder  basale  Hirnnerven  (N.  olfac- 
torius),  in  Mitleidenschaft  ziehen,  treten  motorische   und   sensible 
Reiz-  oder  Lähmungserscheinungen  in  ihrem  Gefolge  nicht  auf. 
Eine  konjugierte  Abweichung   des  Kopfes  und  der  Augen  bei 
Krampfzuständen  nach  der  Seite  des  Krankheitsherdes  wird  besonders 
oft  bei  Herderkrankung  im  hinteren  Bezirk  der  zweiten  und  ersten 
Stirnwindung  beobachtet.  Doch  darf  dieses  Symptom  nach  E.  Müller 
nur  dann  für  einen  Stirnlappenprozeß  lokaldiagnostisch  verwertet  werden, 
wenn  es  mehrfach  im  Anfall  beobachtet  wird  und  stets  in  gleicher  Weise 
auftritt,  da  erfahrungsgemäß  auch  von  anderen   Kindengebieten  aus 
diese  sog.  D6viation    conjugee    des    yeux   et    de    la    tete  aus- 
gelöst werden  kann.     Von  sonstigen  Symptomen,  denen  von  mancher 
Seite  ein  gewisser  lokaldiagnostischer  Wert  zuerkannt  wird,  sind  zu  er- 
wähnen die  namentlich  bei  Stirnhimtumoren  beschriebene  Witzelsucht 
und  die  sog.  frontale   Ataxie   (Gleichgewichtsstörung  beim  Stehen 
und  Gehen).    Störungen  des  Intellektes  werden  auch  bei  ausgedehnten 
Herdläsionen  ganz  vermißt. 

6.  Herderkrankungen  der  Zentralganglien  (Thalamus,  Nucleus  candatas, 

Nueleus  lentifonnis). 

Von  diesen  gewinnen  nur  die  Erkrankungen  des  Thalamus  opticus 
bisweilen  eine   lokaldiagnostische   Bedeutung,   da  es  für  die   übrigen 
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Ganglien  feststeht,  daß  selbst  ausgedehnte  Veränderungen,  die  auf  sie 
beschränkt  sind  und  nicht  auf  die  benachbarte  Capsula  interna  über- 
greifen (s.  Fig.  288).  ganz  Symptom  los  verlaufen  können.    Der  Tha- 
lamus  scheint   eine   Zentralstätte   für  die    unwillkürlichen    auto- 
matischen Bewegungen  zu  bilden  und  vor  allem  auch  zu  den  an- 
willkürlichen    mimischen    Ausdrucksbewegungen    in    enger   Be- 
ziehung zu  stehen.     Das  Ausbleiben  mimischer  Mitbewegungen  der 
unteren  Gesichtshälfte  bei  psychischen  Affekten  (Lachen,  Weinen) 
trotz  3rhaltener  willkürlicher  Beweglichkeit  der  Gesichtsmuskeln 
gilt  als  charakteristisches  Zeichen  für  eine  Thalamusläsion.     Sind  um- 
gekehrt bei  einer  Hemiplegie  auch  auf  der  gelähmten  Seite  die  unwill- 
kürlichen mimischen  Ausdrucksbewegungen  erhalten  geblieben,  so  weist 
dies  auf  ein  Freibleiben  des  Thalamus  hin.    Als  weiteres  wichtiges  Tha- 
lamussymptom  gelten  die  bei  Läsion  seines  hinteren  Drittels  auftretende 
bilaterale   homonyme  Hemianopsie  und  eigentümliche,  bald  ab 
Zittern,  Hemichorea  oder  Hemiataxie  sich  geltend  machende  motorische 
Reizerscheinungen.     Bei  Schädigung  der  hinteren  Sehhügelpartie  hat 
man  femer  gekreuzte  Hemianästhesie  beobachtet  unter  vorwiegender 
Beteiligung  der  Berührungs-,  Schmerz-  und  Temperaturempfindung. 

7.  Erkrankungen  der  Capsula  interna. 

Bezüglich  der  bei  Erkrankungen  der  inneren  Kapsel  auf- 
tretenden Symptome  verweisen  wir  auf  das  bei  der  Besprechung  der 
Lokalisationsdiagnose  der  motorischen,  sensiblen  und  op- 
tischen Leitungsl3ahnen   Gesagte. 

8.  Herderkrankungen  des  Mittelhims  (Großhimschenkel  und  Yierhügel). 

Anatomische  Vorbemerkungen.    Die  Basis  des  Mittelhims  wird  ge- 
bildet  durch  die  Hirnschenkelj    die  aus  der  Brücke  hervorgehen  and 
nach  außen  und  vorn  verlaufend  sich  in  die  Großhirnhemisphären  einsenkeii. 
Sie  bestehen  aus  einem  ventral  gelegenen  Teil,    dem  Fuß    des  Hirn- 
schenkels, Pes  pedunculi,  und  dem  dorsal  gelegenen,  durch  einen  Streifen 
grauer  Substanz  stets  scharf  von  ersterem  getrennten  Teil,  der  Haabe^ 
dem  Tegmentum  (s.  Fig.  290). 

1.  In  dem  Fuß  des  Großhirnschenkels  nehmen  die  motorischen 
Pyramidenbahnfasern  das  mittlere  Drittel  ein;  medialwärts  von  diesen 
liegen  die  Fasern  der  motorischen  Hirnnerven,  die  weiter  abwärts 
in  Pons  und  Med.  oblong,  nach  ihren  Kernen  umbiegen.  Außerdem  ver- 
laufen im  Hirnschenkelfuß  die  Brücken  bahn  fasern,  d.  h.  Faserzüge,  die 
aus  der  Rinde  der  Frontal-,  Temporal-,  Parietal-  imd  Okzipitallappen 
stammen,  und  nach  Passieren  der  Caps.  int.  und  des  Pes  peduncoli  in 
Pons   und  Kleinhirn  endigen. 

2.  Die  Haube  enthält  außer  dem  nach  der  Mitte  zu  liegenden 
roten  Kern  als  Hauptfaserzug  die  (sensible)  Schleife.  Diese  besteht 
aus  zwei  Hauptteilen,  von  denen  die  sog.  „mediale**  Schleife  die  Fort- 
setzung der  sensiblen  Rückenmarksbahnen  bildet,  die  sich  bis  zn 
den  vorderen  Vierhügeln  und  dem  Thalamus  verfolgen  lassen,  und  von 
diesem  aus  zur  Hirnrinde  gelangen  (kortikale  Schleifenbahn).  Der  andere 
Hauptteil  der  Schleife,  die  „laterale",  enthält  wahrscheinlich  vorwiegend 
Acusticusfaserung  und  Faserzüge  aus  den  Endkemen  sensibler  Hirn- 
nerven und  verliert  sich  in  den  hinteren   Vierhtigeln. 
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3.  Die  Eöhls  des  Mittelhirna  stellt  der  Aquaeductus  SylvÜ 
dar,  der  vod  einer  Schiebt  grauer  Substanz  umgeben  ist,  dem  sog.  „zeo- 
tralen  HChlengrau",  in  welchem  die  Kemgebiete  des  Okulomotorius 
nnd  Trochlearie  gelegen  sind.  Der  Okulomotoriuekern,  der  sieb  im 
Sereich  der  vorderen  Yierbägel  um  den  Aquaeductus  bin  erstreckt,  be- 
steht aus  mehreren  K.emgmppen,  die  wahrscheinlich  Zentren  fOr  die 
verschiedenen  vom  Nerv  versorgten  Muskeln  darstellen,  deren  genauere 
Abgrenzang  bezüglich  ihrer  Funktion  beim  Menschen  aber  noch  nicht 
gelungen  ist  Doch  sollen  nach  Kahler  und  Pick  beim  Menschen  die 
PupillenfaBern  in  den  vordersten  Würze IbUndeln,  in  den  hintersten 


die  fQr  die  äußeren  Augenmuskeln  enthalten  sein,  und  zwar  so,  daS 
die  medialen  unter  diesen  dem  M.  rectus  int.  und  inf.  angehören.  Die 
Warzelfasem  des  Okulomotorius  verlassen  den  Kern  an  der  ventralen 
Seite  und  vereinigen  sich  zwischen  den  Hirnscbenkeln  zum  Stamm. 

DerTrochleariakern  liegt,  »ich  kaudalwärts  an  den  Okulomotorius- 
kern  anschließend,  im  Bereich  der  hinteren  Vierhügel.  Seine  Fasern  ver- 
lanfen  zunächst  spinal-  und  dorsalwSrts,  kreuzen  sich  im  Velum  medulläre 
ant.,  treten  neben  dem  Bindearm  aus  und  ziehen  an  der  AuSenseite 
des  Pedunc.  cerebri  herab  zur  Himbasis. 

4.  Das  Dach  des  Mittelhirna  bilden  die  an  Ganglienzellen  reichen 
Vierhfiget.  Das  vordere  Vierhügelpaar  stellt  (zusammen  mit  dem 
Fnlv.  des  Thalamus  und  dem  Ogl.  genic.  tat.)  eine  Endstation  fttr 
Opticusfasern  dar,  ein  primSres  Zentrum,  aus  welchem  die  zum 
Okzipitalhirn  ziehende  Sehstrablung  hervorgeht.  Das  hintere  YierhUgel- 
panr  dient  als  Aufnahmestation  für  Acusticusfasem  und  steht  mit  der 
Seil Iftfenlappen rinde  in  Verbindung. 

a)  Herdläaionen  der  Vierhngelgegend. 
Die  Diagnose  auf  eine  Erkrankung  der  Vierhligelgegend  und  de» 
zentralen  Höhlengratis  kann  mit  einiger  Sicherheit  gestellt  werden,  wenn 
sich  die  Kombination  folgender  Symptome  darbietet: 

a)  Herabsetzung    der    zentralen    Sehschärfe    (vorderer    Vier- 
hüge!?); 
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b)  Pupillenanomalien:  träge  Lichtreaktion  oder  Liehtstarre 
(vorderes  Vierhügeldach); 

c)  ein-  oder  doppelseitige  Trochlearis-  und  Okulomo- 
toriusstörungen,  und  zwar  in  Gestalt  von  Lähmung  einzelner 
Muskeln  (Ptosis)  als  Zeichen  einer  partiellen  Eernlähmung  des 
Nervus  oculomotorius.  Nystagmus  ist  eine  häufige  Erscheinung; 

d)  Ataxie  und  eventuell  Schwerhörigkeit  ohne  objektiven 
Befund  im  Gehörorgan. 

b)  Pednnknlnsherde. 

Das  für  einen  Pedunkelherd  charakteristische  Symptombild  bildet 
eine  gekreuzte  Lähmung  der  Extremitäten  (und  Hypoglossus  und 
Fazialis)  und  des  Okulomotorius,  eine  sog.  Hemiplegia  alternans 
superior.  Je  nach  dem  Sitz  der  Läsion  mehr  in  den  lateralen  oder 
mittleren  Teilen  des  Hirnschenkelfußes  (vgl.  Abbildung)  kann  die  El- 
tremitäten-  oder  die  Hirnnervenbahn  des  Hirnschenkelfusses  allein 
betroffen  werden,  so  daß  neben  der  dem  Sitz  des  Herdes  entsprechenden 
Okulomotoriuslähmung  nur  eine  gekreuzte,  auf  die  Extremitäten  oder 
auf  Fazialis  und  Hypoglossus  beschränkte  Lähmung  auftritt.  Die 
Okulomotoriuslähmung  ist  eine  totale  oder  partielle,  je  nach- 
dem die  vereinigten  Okulomotoriusfasern  auf  ihrem  Verlauf  vom  Kern 
durch  Haube  und  Fuß  oder  auch  der  austretende  Stamm  der  Nerven 
ganz  oder  nur  teilweise  zerstört  sind.  Außer  diesen  motorischen 
treten  durch  Beteiligung  der  Haube  häufig  auch  sensible  Störungen 
auf,  Hemianästhesie  oder  Bewegungsataxie,  auf  der  dem  Herd 
entgegengesetzten  Seite. 

Das  Symptombild  einer  Pedunkelaffektion  kann  ebensowohl  durch 
Pedunkelherde  wie  durch  basale  Prozesse  hervorgerufen  werden, 
die  den  HirnschenkeKuß  und  den  peripheren  Okulomotoriusstamm  durch 
Druck  schädigen. 

9.  Herderkrankungenfdes  Pona. 

Anatomische  Vorbemerkungen.  Die  Brücke,  in  welche  sich  die 
Hirnstiele  einsenken,  besteht  ebenfalls  aus  einem  ventralen  Abschnitt, 
der  die  Fortsetzung  der  Fasern  des  Hirnschenkelfußes  enthält,  und  dem 
dorsalen  Teil,  dem  Brückenteil  der  Haube. 

Von  den  Fasern  des  Pes  pedunculi  verlaufen  nur  die  Pyramiden- 
bahnen durch  die  ganze  Länge  der  Brücke  nach  der  Med.  oblongata, 
um  sich  hier  erst  in  deren  unterem  Abschnitt  zu  kreuzen  (Pyramiden- 
kreuzung); die  Fasern  der  frontalen  Brückenbahn  splittern  sich  dagegen 
um  Brückenkerne  auf  und  gelangen  als  Hauptbestandteile  der  BrückeD- 
arme  zur  gegenüberliegenden  Kleinhirnhemisphäre. 

Der  Haubenteil  der  Brücke  enthält  die  Schleife  (s.  Fig.  291), 
die  Substantia  reticularis  und  das  hintere  Längsbündel,  sowie 
Nervenkerne  für  den  Fazialis,  Abduzenz  und  Trigeminus,  in  welchen 
die  zerebralen  Fasern  dieser  Nerven  nach  erfolgter  Kreuzung  enden.  Die 
Subst.  reticularis,  die  dorsal  von  der  Schleife  gelegen  ist,  besteht  aus 
Markfasern,  welche  wesentlich  den  Vorderseitenstranggrundbtindeln  ent- 
stammen, sowie  aus  zahlreichen  zwischengestreuten  Nervenzellen.  Ein 
Gebilde,  das  nach  neueren  Untersuchungen  von  großer  Wichtigkeit  ist, 
stellt  das  sog.  hintere  Längsbündel  dar  (Fasciculus  longitnde  dinali« 
posterior.).  Dieser  Faserzug,  der  sich  von  der  hinteren  Kommissar  bi« 
ins  Rückenmark  erstreckt,   enthält  auf-  und  absteigende  Bahnen  and 
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verbindet  nicht  nur  die  Augenmuskeln ervenkeme  miteinander,  sondern 
diese  auch  mit  dem  DEiTERSschen  Kern  und  dadurch  mit  dem  N.  vesti- 
bnlaris,  sowie  mit  dem  Oerebellum  und  mit  dem  Bückenmark.  In- 
folgedessen kommt  diesem  Faserstrang  eine  wichtige  Bolle  zu  bei  den 
automatisch  nnd  reflektorisch  sich  abspielenden  Vorgängen  der 
Einstellung  der  Augen  und  der  Kopfhaltung  zur  Orientierung  im  Baume 
ond  zur  Erhaltung  des  Körpergleichgewichtes.  Die  Lage  der  in  Pons 
(und  Med.  oblong.)  gelegenen  Himnervenkeme  ist  aus  dem  Schema  (s. 
JPig.  292)    ersichtlich.     Der  Fazialis-   und   Abduzenzkern   liegen   in    den 
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Tract.  cortico-pontini 
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Fig.  291.    Schema  eines  Brückendurchschnittes  (nach  Leube). 


unteren  Abschnitten  der  Brtlcke.  Der  motorische  Kern  des  Trigeminus 
und  der  in  dem  Pons  gelegene  Teil  des  sensiblen  Kernes  erstrecken 
sich  fron  talwärts  von  Nucl.  VH. 

Eine  Herderkrankung  im  obersten  Teil  des  Pons  oberhalb  der 
Kreuzungsstelle  der  Gehimnervenfasern  und  ihrer  Kerne  wird 
gegenüber  Großhirnherden  keine  diagnostisch  verwertbaren  Besonder- 
heiten bieten,  da  in  beiden  Fällen  eine  Lähmung  der  gegenüber- 
liegenden Körperhälfte,  eventuell  mit  Hemianästhesie  der 
gelähmten  Seite,  auftreten  kann. 

Hat  aber  die  Herderkrankung  ihren  Sitz  dicht  oberhalb  oder  in 
der  Höhe  des  Fazialiskernes,  so  kann  durch  gleichzeitige  Läsion 
der  motorischen  Bahn  und  des  benachbarten  Fazialiskernes  oder 
seiner  Wurzeln  eine  gleichseitige  Fazialis-  und  eine  Extremi- 
t&tenlähmung  auf  der  gekreuzten  Körperseite  entstehen.  Eine 
wechselseitige  Glieder-  und  Gesichtslähmung  ist  demnach  charakteristisch 
für  Ponsherde.  Dabei  kann  die  Fazialislähmung  entweder  das  Bild 
einer  peripheren  degenerativen  Lähmung  bieten,  wenn  der  Kern 
selbst  oder  die  Wurzeln  zerstört  5ind,  oder  eine  einfache  nicht  atro- 
phische sein,  sobald  nur  die  zum  Kern  von  der  anderen  Brücken- 
hUfte  herüberziehende  zentrale  Fazialisbahn  geschädigt  wird.  Nach 
Oppenheim  spricht  für  eine  Affektion  des  supranukleären  Fazialis  un- 
mittelbar vor  seinem  Eintritt  in  den  Kern  der  gegenüberliegenden 
Brückenhälfte:  Lähmung  des  ganzen  Fazialis  ohne  Herabsetzung  der 
elektrischen  Erregbarkeit,  dagegen  mit  Steigerung  derselben  und  Er- 
höhung der  mechanischen  Erregbarkeit.    Ebenso  wie  der  FaziaUs  kann 
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auch  der  Abduzenz  zugleich  mit  der  Pyramidenbahn  geschädigt  werden, 
so  daß  dann  das  Bild  einer  Hemiplegia  alternans  des  VL  und  der 
anderen  Körperhälfte  die  Diagnose  auf  eine  Brückenerkrankui^ 
ermöglicht.  Auch  eine  Hemianästhesia  cruciata,  d.  h.  Anästheae 
einer  Gesichtshälfte  und  des  übrigen  Teiles  der  anderen  Körperseite, 
wird  bisweilen  beobachtet. 

Diagnostisch  wichtig  für  Läsionen  im  unteren  Teil  der  Brücke 
ist  weiter  das  Auftreten  einer  konjugierten  oder  assoziierten 
Blicklähmung  der  Seitwärtswender  der  Augen.  Bei  einseitigen 
Brückenherden  sind  der  M.  rectus  int.  des  einen  und  M.  abducens 
des  anderen  Auges  gelähmt,  so  daß  die  Seitwärtswendung  beider 
Bulbi  nach  einer  Seite  aufgehoben  ist  (reine  halbseitige  Blicklähmung). 
Dabei  kann  der  Rectus  int.  noch  gemeinschaftlich  mit  dem  Rectus  int. 
der  anderen  Seite  bei  der  Konvergenzbewegung  tätig  sein.  Werden 
durch  größere  Herde  beide  hintere  Längsbündel  ergriffen,  so  tritt  doppel- 
seitige konjugierte  Bhcklähmung  auf. 

Bnlbärsyniptotne  bei  PoDsherden. 

Da  im  Pons  beide  Pyramidenbahnen  nahe  beieinander  liegen,  so 
können  Herde,  die  sich  nicht  streng  auf  eine  Brückenhälfte  beschränken, 
leicht  doppelseitige  Extremitätenlähmung  hervorrufen.  Durch  solche 
über  beide  Brückenhälften  ausgedehnten  Herde  werden  meist  auch  die 
supranukleären  Bahnen  der  motorischen  Himnerven  doppelseitig 
ergriffen,  so  daß  sich  zu  der  doppelseitigen  Gliederlähmung  die  Er- 
scheinungen der  Bulbärparalyse,  Sprach-  und  Sehluckstörungen,  hin- 
zugesellen. 

Dabei  zeigt  die  Zungenlähmung  keinen  degenerativen  Cha- 
rakter, wie  es  bei  Erkrankungen  der  Medulla  oblongata  der  FaU  ist. 

10.  Herdläsioneu  der  Medulla  oblongata. 

Anatomische   Vorbemerkungen.      In    dem    verlängerten    Mark   sind 
die  Pyramiden  bahnen,  die  hier  ihre  Kreuzung  erfahren,  ventral  gelegen, 
und  etwas   seitlich   und  dorsal   von    diesen  ganglienzellenreiche  Gebilde,  die 
Oliven,  in  welche  die  vom  Kleinhirn  kommenden  Klein hirnoliveii fasern 
einmünden.  Die  aus  den  Hintersträngen  und  Vorderseiten  strängen  des  Röcken- 
marks aufsteigenden  sensiblen  Bahnen  gelangen  zwischen  die  Oliven  und 
erleiden  hier  oberhalb  der  Pyramiden kreuzung  ebenfalls   eine  Kreuzung,  die 
sog.  Schleifenkreuzung,  worauf  sie  in  der  Zwischenoliven  schiebt  dorsal 
von  den  Pyramiden  als  „Schleife"  zerebralwärts  ziehen.    Seitlich  von  den 
Oliven    liegen    die    Cbrpora    restiformia,    die    sich    im    weseutlichen    aus  den 
Kleinhirnseitenstrangbahnen  und  aus  Fasern  aus  der  anderssei tigen  Olive  zu- 
sammensetzen.    Am   meisten    dorsal,   in  dem  Boden    des  4.  Ventrikels,  der 
die  breitgewordene   gi*aue   Rücken niarkssubstanz   darstellt,   befinden   sich  die 
Hirnnervenkerne  für  den  Akzessorius,  Vagus,  Glossopharyngeus,  Hypoglossus. 
sensiblen  Trigeminus  und  Acusticus  (s.  Fig.   292). 

Bei  Hordorkrankungen  der  Medulla  oblongata  finden  sich  außer 
Extremitätenlähmung,  die  wogen  der  engen  Aneinanderlagerunsr 
beider  Pyramiden  nicht  selten  beide  Körperhälften  betrifft  und  in 
Form  einer  Lähmung  aller  vier  Extremitäten  oder  einer  Hemi- 
plegia cruciata  iuiftritt,  vor  allem  die  charakteristischen  Ausfalls- 
erscheinungen der  bulbären  Hirnnerven:  Schlingbesehwerden,  Apho- 
nie, Dysarthrie.    Dabei  geht  die  Hypoglossuslähmung  mit  Atrophie 
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der  Zunge  und  elektrischer  Entartungareaktion  einher.  Bei 
Verletzungen  des  obersten  Kalsmarkes  (Halswirbelbrüche  mit  Quetschung 
des  Markes)  sind  hohe  Temperatursteigerungen  (bis  44**)  beobachtet 
worden. 

Die  Abgrenzungsmöglichkeit  gegen  Funsherde,  die  ja  ebenfalls 
bulbäre  Symptome  hervorrufen  können,  beruht  einmal  darauf,  daß  bei 
erStercn  gleichzeitige    Lähmungserscheinungen   im    Gebiet  des 
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Fazialis,  Abduzenz  und  motorischen  Trigeminus  auftreten,  die 
dem  Symptomenbild  der  reinen  Medulla  oblongata-Erkrankung  fremd 
sind,  und  daß  der  degenerative  Charakter  einer  Zungenlähmung  ein 
direktes  Oblongatasymptom  darstellt. 

11.  Herderkraukuiigeu  des  Zerehellum. 

Anatomisches.  Das  Kleinhirn,  das  auä  den  beiden  Hemisphären  und 
dem  sie  verbindenden  Wurm  besteht,  ist  durcli  die  Crura  cerebelli,  die  Elein- 
himschenkel,  mit  dem  Großhirn  und  Rückenmark  verbuntlen.  Die  Klein- 
himachenkel  setzen  aich  zusammen  aus  den  vorderen  Kleinhirn  sc  henkeln, 
Pedunculi  cerebelli  ad  corp.  quadrig.,  den  mittleren  Brücken  armen, 
Ped.  cereb.  ad  pontem,  und  den  Ped,  ad  med,  oblong.  Freiere  führen 
Fasern,  die,  aus  grauen  Kernen  des  Kleinhirnniarks  (Corpus  dentatum) 
stammend,  zum  kontratateralen  Thalamus  opticus  gehen  und  hier  mit  Fasern 
des  ScheildJappeus  in  Verbindung  treten.  Die  Brückenarme  enthalten  haupt- 
sächlich Fasermassen,  die,  aus  der  Rinde  des  Frontalhirns  sowie  des  Tem- 
poral- und  Hinterhauptslappens  stammend,  durch  Capsula  interna  und 
Hirn  Schenkel  fuß  zur  Brücke  gelangen,  und  nach  Zersplitterung  um  die  dort 
gel^ienen  Brückenkerne  durch  diese  mit  dem  Zerehellum  in  Beziehung  treten. 
Ihirch  das  letztgenannte  Kleinhirnscheiikelpaar  vverden  dem  Kleinhirn  sen- 
sible Fasern  aus  dem  Rückenmark  bzw.  der  Med,  oblong,  zugeführt. 

Herderkraidiungen  des  Kleinhirns  können,  wenn  nur  die  Hemi- 
sphären betroffen  sind,  ganz  symptonilos  verlaufen.  Die  namentlich 
bei  einer  Läsion  des  Wurmes  juiftretcnden  Störungen  bestehen  in  In- 
koordination  der  Bewegungen.  Die  sog,  Zerebe  IIa  rata  sie 
inacht  sich  besonders  beim  Stehen  und  üehen  bemerkbar.    Der  Gang 
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ist  taumelnd  wie  bei  einem  Betrunkenen;  selbst  beim  Sitzen  besteht 
nicht  selten  starkes  Schwanken  des  Rumpfes.  In  Bettlage  können  alle 
Bewegungen  der  Ex1;remitäten  in  normaler  Weise  ausgeführt  werden; 
bisweilen  findet  sich  auch  eine  echte  Bewegungsataiie,  die  an  das  Ver- 
halten bei  Tabes  dorsalis  erinnert.  Die  Zerebellaratarie  ist  stets  mit 
starkem  Schwindelgefühl  verbunden. 

Das  Kleinhirn  übt  nach  der  jetzigen  Auffassung  (Oppenheim)  seineE  Em- 
fluß  auf  die  Koordination  der  Bewegungen  reflektorisch  und  automatisch  aus.  Durch 
eine  Reihe  von  Faserzügen:  die  A'//5,  den  üowERschen  Strang,  die  Hinterstrang- 
Kleinhirnbahnen,  den  Nervus  vestibularis,  die  vermutlich  alle  im  Wurm  endigen, 
fließen  dem  Kleinhirn  die  Erregungen  von  der  Haut,  den  Muskeln,  Gelenken,  Bogen- 
gängen zu,  die  dasselbe  über  die  jeweilige  Stellung  und  Haltung  der  Glieder,  des 
Rumpfes  usw.  orientieren.  £s  wird  weiter  angenommen,  daß  vom  Kleinhirn  einmal 
direkte  motorische  Bahnen  zu  der  Muskulatur  (Tractus  vestibulospinaüs  Bruce) 
verlaufen,  und  daß  dasselbe  durch  Bahnen,  die  im  oberen  Kleinhiraschenkel  ver- 
laufen und  wahrscheinlich  durch  Vermittlung  des  Thalamus  die  Verbindung  mit 
den  motorischen  Großhimzentren  herstellen,  einen  regulatorischen  Einfluß  auf  die 
Tätigkeit  dieser  Zentren  ausübt. 

Ein  weiteres  Kleinhirnsymptom,  das  bei  reizenden  Prozessen  in 
den  Kleinhirnhemisphären  oder  im  mittleren  Kleinhirnschenkel  beob- 
achtet wird,  bilden  Zwangshaltungen  und  Zwangsbewegungen; 
letztere  bieten  sich  als  Zwangsumwälzungen  um  die  Eörperachse  dar. 

Bei  der  Mehrzahl  der  Zerebellarcrkrankungen  finden  sich  eine 
Keihe  von  sonstigen  Symptomen,  die  ihre  Entstehung  nicht  einer  Läsion 
der  Kleinhirnsubstanz  selbst  verdanken,  sondern  auf  einer  all- 
gemeinenDrucksteigerung  in  der  Schädelhöhle,  z.  B.  bei  Tumoren 
oder  Abszessen  des  Kleinhirns,  oder  auf  einer  Fernwirkung  auf  be- 
nachbarte Teile  wie  Pons  und  MeduUa  oblongata  beruhen.  Als  solche 
Begleiterscheinungen  sind  vor  allem  zu  nennen:  Stauungspapille, 
die  namentHch  bei  Kleinhirntumoren  frühzeitig  aufzutreten  pflegt,  Er- 
brechen, Hinterkopfschmerz,  gleichseitige  oder  gekreuzte 
Hemiplegie  durch  Kompression  der  Pyramidenbahn  in  Pons  und 
Oblongata,  motorische  Reizerscheinungen  in  Gestalt  von  halb- 
seitigen Krämpfen,  Zittern,  Sprachstörung  dysarthrischer  Art  und 
Nystagmus.  l3ie  Sprachstörung  kann  nach  einigen  Autoren  auch  als 
eine  Inkoordination  der  Sprachbewegungen  aufgefaßt  werden,  so  daß 
sie  ein  direktes  Kleinhirnsymptom  bilden  würde. 

Spezielle  Symptoiiiiatologie  der  Erkrankungen  der  Hirn- 
häute, des  Hirns  und  der  Medulla  oblongata. 

L  Die  Erkrankungen  der  Hirnhäute. 

Die  Entzündungen  der  Dura  niater.  (Pachymeningitis  interna  hi- 
niorrhagica).  Die  Pachymeningitis  interna  hämorrhagica  ist  vorwiegend«neErkran- 
kung  des  vorgerückten  und  mittleren  I^bensalters.  Abgesehen  von  den  durch  Kopf- 
verletzungen mit  oder  ohne  Schädelknochenverletzung  und  den  beim  Neo- 
geborenen  infolge  des  Geburtsaktes  auftretenden  Hämatomen  der  Dura  nach 
Meningealblutungen  spielen  Alkoholismus  und  chronisch  entzündliche 
Gehirnleiden,  so  vor  allem  die  Dementia  paralytica,  die  Dementia 
senilis,  seltener  die  Hirnlues  die  wichtigste  ätiologische  Rolle. 

Das  Leiden  verläuft  in  vielen  Fällen  bei  geringem  Bluterguß  auf  die 
Innenfläche  der  Dura  mater  ganz  symptomlos.  Bei  allen  stärkeren 
Graden  von  Membran-  und  Hämatombildung,  die  vorwiegend  an  der  Him- 
konvexität    iiiren  Sitz    iiat,    kommt  es    regelmäßig   zu    allgemeinen   und 
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lokalen  Zerebralerscheinungen.  Als  Vorboten  zeigen  sich  heftiger  Kopf- 
schmerz, Schwindel,  Erbrechen,  zeitweise  Benommenheit  und  nicht 
selten  stärkere  Erregungszustände.  Bei  ausgedehnter  Blutung  über  einer 
oder  beiden  Hemisphären  stellen  sich  mit  oder  ohne  allgemeine  und  halb- 
seitige Konvtdsionen  Hemiplegien  oder  Monoplegien  oder  auch  doppel- 
seitige motorische  Lähmungen  ein.  Hirn  nerven  Symptome  fehlen  meist,  es 
sei  denn,  daß  in  seltenen  Fällen  auch  an  der  Himbasis  Hämatombildung 
statt  hat.  Die  Sehnen  reflexe  sind  gesteigert  bis  zu  Fuß- 
und  Patellarklonus.  Das  Leiden  kann  in  leichten  Fällen  zur  Heilung 
kommen.  Meist  aber  bedingt  schon  das  Grundleiden  (Dem.  paralytica, 
fortbestehender  Alkoholismus)  den  ungünstigen  Verlauf,  wie  auch  jederzeit 
infolge  einer  größeren  Blutung  ein  plötzlicher  Tod  eintreten  kann. 

Die  Entzündangen  der  weichen  Uirnrückenniarksliänte.  (Akute 
Zerebrospinalmeningitis).  Die  wichtigsten  und  charakteristischen  Krankheits- 
symptome bei  sämtlichen  Formen  von  akuter  Entzündung  der  weichen 
Hinirückenmarkshäute,  der  eitrigen,  epidemischen,  tuberkulösen 
und  einfach  serösen  Zerebrospinalmeningitis  bestehen  einmal  in  dem 
akuten  oder  subakuten  Einsetzen  allgemeiner  Hirndruckerschei- 
nungen unter  Fiebersteigerung  und  der  Entwicklung  von  Herd- 
sy  mptomen. 

Erstere  bestehen  in  heftigen  Kopfschmerzen,  die  nicht  selten  von 
Beginn  an  vorwiegend  in  die  Hinterhauptsnackengegend  verlegt  werden, 
in  Nackensteifigkeit,  Benommenheit,  Erbrechen,  epileptischen 
Krämpfen  (namentlich  bei  Kindern),  Pulsverlangsamung,  Hyper- 
ästhesie gegen  Geräusche,  Licht  und  Berühmngen  und  erhöhtem  Liquor- 
druck  bei  der  Lumbalpunktion. 

Die  Herd  Symptome  sind  verschieden  je  nach  dem  vorwiegenden 
Sitz  der  Erkrankung  an  der  Hirnbasis  oder  der  Hirnkonvexität.  Bei  dem 
weit  häufigeren  Sitz  der  eitrigen  und  tuberkulösen  Hirnhautentzündung 
an  der  Gehirn basis  stehen  Reiz-  und  Ausfallserscheinungen  von  Seiten 
der  basalen  Gehirn  nerven  im  Vordergrund  Jes  Krankheitsbildes:  Pu- 
pillenveränderungen (Verengerung  oder  Erweiterung,  träge  Lichtreaktion 
oder  Pupillenstarre),  Lähmungen  der  äußeren  Augenmuskeln  (Ptosis,  Pa- 
resen mit  Strabismus),  Neuritis  optica,  Fazialisparese. 

Ein  Ergriffensein  der  Hirn  wände  zeigt  sich  in  flüchtigen  Zuckungen 
in  den  Extremi täten muskeln,  in  der  Gesichtsmuskulatur,  in  halbseitigen 
Konvulsionen  von  jACKSONschem  Typus,  im  weiteren  Verlauf  in  Mono- 
oder  Hemiplegien  und  Aphasie. 

Der  Differentialdiagnose  bei  akuter  Zerebrospinalmeningitis  bietet 
sich  eine  dreifache  Aufgabe:  1.  die  Unterscheidung  gegenüber  anderweitigen 
organischen  Nervenkrankheiten,  2.  die  Ausschaltung  verschiedener  funk- 
tioneller Erkrankungen  des  Nervensystems,  die  zur  Verwechslung  mit  akuter 
Zerebrospinalmeningitis  Anlaß  geben  können,  3.  die  Unterscheidung  der 
verschiedenen  Arten  der  akuten  Meningitis  von  einander. 

Unterscheidung  von  anderen  organischen  Nervenkrankheiten. 

In  erster  Linie  kommen  hier  die  akute  nicht  eitrige  Enzephalitis  und  der 
Hirnabszeß  in  Betracht.  Durch  den  akut  fieberhaften  Beginn  mit  Kopfschmerz, 
Somnolenz,  Erbrechen,  allgemeinen  Konvulsionen,  selbst  Nackenstarre  und  Neuritis 
optica  bietet  die  nicht  eitrige  Großhirnenzephalitis  namentlich  in  der  Strüm- 
pell-Leichtenstern sehen  Form  symptomatologisch  eine  weitgehende  Ähnlichkeit 
damit.  Die  Differentialdiagnose  stützt  sich  darauf,  daß  in  der  Regel  bei  Enzephalitis 
eine  deutliche  und  an  Stärke  zunehmende  Nackensteifigkeit  fehlt,  daß  ferner  Ri- 
gidität und  tonische  Starre  der  Rumpfextremitätenmuskulatur,  sowie  Hyperästhesie 
3er  Haut  und  Sinnesorgane  nicht  in  das  Bild  der  Enzephalitis  passen,  ebensowenig 
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Augenmuskellähmungen,  wenn  auch  vereinzelt  Augenmuskelp&rese  (Abdoioi) 
beobachtet  wurde.  Vor  allem  weist  der  Verlauf  der  Erkrankung  mit  frühzeitigei 
ausgesprochenen  Herdsymptomen  (Monoplegie,  Hemiplegie,  Aphasie)  bei  gleich- 
zeitigem Nachlaß  des  Fiebers  und  der  allgemeinen  Hirndrucksymptome  nf 
eine  Großhimenzephalitis.  Das  entscheidende  Wort  spricht  oft  das  Resultat  der 
Lumbalpunktion,  das  bei  akuter  Meningitis  Eiterkokken  und  Tuberkelbaiillen  ergik. 

Hirnabszeß.  Eine  Verwechslung  mit  Meningitis  ist  im  Beginn  um  so  leichter 
möglich,  als  für  beide  Erkrankungen  z.  T.  dieselben  Ursachen,  wie  Traami, 
eitrige  Otitis  und  Metastasen,  in  Betracht  kommen.  In  der  Mehrzahl  der  Fälle  vod 
diffuser  eitriger  Zerebrospinalmeningitis  wird  freilich  die  ganze  Entwicklung,  der 
akute  Beginn  mit  hohem  andauerndem  Fieber  und  das  progressive  Auftretet 
basaler  Hirnnervensymptome  sowie  die  Nackenstarre  die  UnterseheidoBg 
gegen  Abszeß  ermöglichen.  Ein  Gehirnabszeß  ist  in  erster  Linie  anzunehmen,  wean 
beim  Fehlen  basaler  Himerscheinungen  und  mäßigen  oder  fehlenden  Temperaturen 
eine  progressive  Zunahme  zerebraler  Allgemeinsymptome  mit  allmählicher  Aas- 
büdung  umschriebener  Herdsymptome  vorliegt. 

Unterscheldiing  yon  fmiktioneUen  Nervenleiden.  Die  Hysterie  gibt  in  seltenei 
Fällen  zur  Verwechslung  Anlaß,  indem  sie  ein  Krankheitsbild  erzeugt,  das  mit  tuber- 
kulöser und  citriger  Meningitis  eine  täuschende  Ähnlichkeit  haben  Innn:  akuter  Be- 
ginn mit  Delirien,  Kopfschmerz,  Temperatursteigerung,  Nackensteifigkeit,  bisweflen 
auch  Koma,  Strabismus,  Druckerhöhung  des  Liquor,  plötzliche  Besserung  (psydio- 
gene  Pseudomeningitis).  Meist  wird  die  Vorgeschichte  mit  Hinweisen  aul  frühere 
hysterische    Attacken    und  die   Entwicklung  des   Zustandes  im   Anschluß  ta 

fisychische  Erregungen,  vor  allem  aber  der  Einfluß  suggestiver  Behaiid- 
ung  die  Diagnose  auf  hysterische  Pseudomeningitis  ermöglichen. 

Bei  eklamptischen,  epileptischen  und  urämischen  Zuständen  wird  sieh 
eine  Verwechslung  mit  Zerebrospinalmeningitis  meist  unschwer  vermeiden  lassen, 
da  bei  diesen  Erkrankungen  außer  den  Krämpfen  sichere  meningeale  Kardinal- 
symptome in  Gestalt  von  Nackensteifigkeit,  Hyperästhesie,  Gehirnnerven- 
lähmung  fehlen.  Auch  der  Tetanus  läßt  sich  einmal  durch  seinen  fieberlosen  Be- 
ginn, durch  das  Fehlen  von  Pupillenveränderungen  und  Lähmungen  und  andererseits 
das  frühzeitige  Auftreten  von  Trismus  von  der  akuten  Meningitis  leicht  unterscheiden. 

Erkennung  der  verschiedenen  Arten  der  akuten  Zerebrospiial- 
meningitis.  Bei  der  Unterscheidung  zwischen  tuberkuloser  und  eitriger 
Meningitis  bietet  bisweilen  schon  die  Anamnese  Anhaltspunkte,  insofern 
hereditäre  tuberkulöse  Belastung,  sowie  frühere  tuberkulöse  Leiden 
(Knochen drüsen tuberkulöse)  auf  die  tuberkulöse  Natur  einer  akuten  Lepto- 
meningitis  hinweisen,  während  Vorausgehen  von  Trauma,  eitriger 
Otitis,  Infektionskrankheiten  mehr  für  eine  eitrige  Meningitis 
spricht. 

In  zweiter  Linie  stützt  sich  die  Differentialdiagnose  auf  die  Enl- 
wicklungs weise  der  Meningitis.  Für  die  tuberkulöse  Form  ist 
charakteristisch  der  mehr  allmähliche  schleichende  Beginn,  während  bei 
der  diffusen  eitrigen  und  serösen  Meningitis  ein  akutes  Einsetzen  ohne 
längere  Vorläufererscheinungen  die  Regel  bildet. 

Endlich  ist  von  meist  entscheidender  Wichtigkeit  das  Ergebnis  der 
Lumbalpunktion,  jedoch  nur  für  den  Fall,  daß  diese  einen  positiven 
Befund  von  Tuborkelbazillen  oder  von  Eitererregern,  insbesondere  auch  von 
Meningococcus  intracellularis  bringt.  Die  Beschaffenheit  des  Liquors  an 
sich  beweist  dagegen  nichts  für  die  tuberkulöse  oder  eitrige  Natur  der  Er- 
krankung, da  bei  der  tuberkulösen  Form  das  Punktat  zwar  in  der  R^l 
klar  ist,  aber  auch  trüb  und  ausnahmsweise  selbst  eitrig  angetroffen  wird, 
während  bei  einer  eitrigen  Meningitis  wiederum  ein  klares  Punktat  vor- 
kommen  kann. 

Für  die  Unterscheidung  der  epidemischen  von  den  anderen  eitrigen 
Formen  ist,  für  den  Fall,  daß  nicht  der  epidemische  Charakter  die  Diagnose 
leicht  ermöglicht,  nur  der  positive  Befund  von  Meningococcus  intracellular» 
im  Liquor  und  der  positive  Kulturversuch  maßgebend. 
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Die  Abgrenzung  der  einfach  serösen  akuten  Meningitis  gegenüber 
den  eitrigen  Formen  wird  sich,  abgesehen  von  der  nicht  eitrigen  Be- 
schaffenheit des  Lumbalpunktats,  vor  allem  auf  die  viel  geringere  Temperatur- 
steigerung und  den  schnellen  Rückgang  der  Krankheitserscheinungen  nach 
der  Flüssigkeitsentleerung  stützen  müssen. 

II.  Die  Erkrankungen  der  Gehimsubstanz. 

Grehimblntnng  (Hämorrhagia cerebri,  Apoplexie).  Kleinere  Blutungen 
aus  kleineren  Grefäßen,  namentlich  wenn  sie  nicht  in  der  Gegend  der  Cap- 
sula interna  oder  in  Pons  und  Med.  oblongata  ihren  Sitz  haben,  können 
ganz  symptomlos  verlaufen  oder  sich  klinisch  nur  in  kurzen  Schwindel- 
anfällen oder  kurzer  Bewußtlosigkeit  zu  erkennen  geben.  Jede  größere 
Blutung  verlauft  unter  dem  klinischen  Bild  einer  akut  einsetzenden  tiefen 
Ohnmacht  mit  meist  nachfolgender  Lähmung,  die,  entsprechend  dem 
Ldeblingssitz  der  Hirnblutungen  in  der  Gegend  der  inneren  Kapsel,  eine 
halbseitige  zu  sein  pflegt  Der  akute  Beginn  ist  nicht  selten  von  Krampf* 
erscheinungen  begleitet.  Neben  motorischen  können  auch  sensible  Lähmungs- 
erscheinungen und  aphasische  Störungen  auftreten.  Bezüglich  des  Verteilungs- 
tjTpus  der  motorischen  Lähmung  bei  zerebraler  Halbseitenlähmung  und  der 
Charakteristika  einer  zerebralen  Lähmung,  sowie  auf  die  besonderen  Herd- 
erscheinungen  beim  Sitz  einer  Hämorrhagia  in  Zentralganglien,  Pons  und 
Med.  oblongata  verweise  ich  auf  das  Kapitel:  Lokalisationsdiagnose  bei 
Herderkrankungen  des  Gehirns. 

Die  Diagnose  einer  Hirnblutung,  die  sich  im  wesentlichen  auf  das 
plötzliche  Einsetzen  der  Erkrankung  mit  Bewußtseins  Verlust  und  die  oben 
geschilderten  bleibenden  zerebralen  Ausfallserscheinungen  stützt,  ist  gegen- 
über einer  Gehimembolie  nie  mit  voller  Sicherheit  zu  stellen.  Eine  Gehirn- 
blutung kann  auch  vorgetäuscht  werden  durch  einen  Hirntumor,  wenn  dieser 
bis  dahin  symptomlos  verlaufen  ist  und  infolge  von  Blutung  in  sein  Ge- 
webe zu  plötzlichen  Hirndrucksymptomen  führt. 

Die  embolische  und  thrombotische  Grehirnerweichung.  Die 
Differentialdiagnose  gegenüber  einer  Gehirnblutung  kann,  da  beide  Er- 
krankungen unter  denselben  plötzlich  einsetzenden  Insult- 
erscheinungen und  nachfolgenden  Herdsymptomen  verlaufen,  recht  schwierig 
und  in  manchen  Fällen  ganz  unmöglich  sein.  Sie  beruht  einmal  auf  dem 
Nachweis  eines  Ausgangspunktes  für  eine  Embolie  (Herzklappenfehler), 
weiter  auf  dem  Alter  des  Kranken  (bei  jugendlichen  Kranken  Embolie, 
in  höherem  Alter  Hämorrhagie  wahrscheinlicher).  Endlich  spricht  ein  schwerer, 
lang  anhaltender  Insult  im  allgemeinen  mehr  für  Blutung,  da  bei  Embolie 
die  anfänglichen  Hirndruckerscheinungen  weniger  ausgesprochen  zu  sein  pflegen. 

Der  Gehirnabszeß  (eitrige  Enzephalitis).  Kleinere  Abszesse  sind 
bisweilen  ganz  syniptomlos.  Größere  verlaufen  entweder  subakut  oder 
auch  chronisch  unter  den  Erscheinungen  eines  mit  zeit  weisem  Fieber  sich 
allmählich  entwickelnden  allgemeinen  Hirndruckes,  heftigem  Kopfschmerz, 
zeitweisem  Erbrechen,  Bewußtseinstrübung  bis  zu  tiefem  Koma,  bis- 
weilen auch  Pulsverlangsamung.  Neuritis  optica  bzw.  Stauungspapille  sind 
verhältnismäßig  selten.  Hierzu  gesellen  sich  Herdsymptome,  die  je  nach 
dem  Sitz  des  Eiterherdes  oder  verschiedener  Eiterherde  recht  mannigfaltig 
sein  können  und  bei  dem  häufigen  Sitz  von  Abszessen  im  Kleinhirn  vor 
allem   das  Bild  einer  Kleinhirnaffektion  darbieten. 

Die  Diagnose  eines  Gehirnabszesses  stützt  sich  einmal  auf  den  Nach- 
w«s  eines  der  für  Abszeßbildung  wichtigen  ursächlichen  Momente  (Kopf- 
traumen  mit  oder  ohne  Verletzung  der  Schädelknochen,  chronische  Ohr- 
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leiden  oder  Eiterprozesse  in  den  Hirnnebenhöhlen ,  anderweitige 
entfernter  liegende  Eiterherde»  wie  putride  Augenerkrankung,  Osteomyditisi. 
In  zweiter  Linie  werden  die  beim  Abszeß  häufigen  Fiebererschemangen, 
bei  unbestimmten  allgemeinen  Hirndrucksymptomen  von  wechselnder  Sfiäri», 
die  Differentialdiagnose  gegenüber  einem  Tumor  cerebri  ermöglichen,  wie 
andererseits  das  Vorhandensein  von  Stauungspapille  mehr  für  Hira- 
geschwulst  spricht,  da  diese  bei  Abszeß  selten  ist.  Auf  die  Schwierigkat 
der  Unterscheidung  zwischen  eitriger  Meningitis  und  ganz  akut  auftreteiideoi 
Hirnabszeß  ist  schon  bei  der  Meningitis  näher  eingegangen  worden.  Hier 
kommt  vor  allem  die  frühzeitige  Entwicklung  umschriebener  Herd- 
Symptome  bei  Hirnabszeß  in  Betracht,  und  der  Nachweis  eines  deudidi 
eitrigen  Lumbalpunktates  bei  eitriger  Zerebrospinalmeningitis. 

Die  nicht  eitrige  Enzephalitis.  1.  Akute  hämorrhagische  Enze- 
phalitis. Bei  allen  akuten  Enzephalitiden,  mögen  sie  im  Verlaufe  von  in- 
fektiösen Erkrankungen  (Influenza,  Masern,  Scharlach)  oder  primär  ohne 
vorhergehende  Infektion  auftreten,  setzt  das  Leiden  ziendich  plötzlich  meist 
unter  erneutem  Fieberschub  mit  allgemeinen  Hirnsymptomen  ein,  wie 
Kopfschmerz,  Bewußtseinstrübung,  Erbrechen,  bei  Kindern  mit 
Konvulsionen.  Dazu  gesellen  sich  in  der  Regel  Lähmungssymptonie: 
Monoplegie,  Hemiplegie,  Aphasie.  Selten  sind  die  Hirn  nerven  beteiligt 
(Neuritis  optica,  Abduzenzlähmung).  Werden  Pons  und  MeduUa  oblongata 
ergriffen,  so  treten  bulbäre  Symptome  hinzu  (akute  Bulbärmyelitis). 

Die  Differentialdiagnose  gegenüber  einer  Meningitis  acuta  se- 
rosa und  den  meningitisähnlichen  Symptombildern  (Pseudomeningitis),  die 
im  Gefolge  von  Infektionskrankheiten  nicht  selten  auf  rein  toxischer  Basid 
ohne  grob  anatomische  Veränderungen  auftreten,  kann  recht  schwierig  sein. 
Zur  Unterscheidung  diente  daß  bei  der  Enzephalitis  die  Herdsymptome  umsl 
frühzeitig  auftreten  und  schließlich  nach  Abklingen  der  akuten  allgemeinen 
Hirnerscheinungen  als  Hauptsymptom  das  Krankheitsbild  beherrschen. 

2.  Poliencephalitis  acuta  hämorrhagica  superior.  Eine  vor- 
wiegend auf  dem  Boden  des  chronischen  Alkoholismus  akut  einsetzende 
Enzephalitis,  die  auf  die  Gegend  des  Höhlengraus  am  Boden  des  dritten 
Ventrikels  und  des  Aquaeductus  Sylvii  oder  auch  bis  in  den  vierten  be- 
schränkt ist.  Die  Hauptsyniptonie  neben  akut  einsetzenden  Allgemein- 
erscheinungen  von  Kopfschmerz,  Erbrechen,  Benommenheit,  Delirium  sind 
Lähniungserscheinungen  an  den  Augenmuskeln,  meist  assoziierte 
Lähmung,  bis  zu  vollständiger  Ophtalmoplegie. 

Die  Diagnose  ist  bei  der  sonst  charakteristischen  Entwicklung  de? 
Kiankheitsbildes  nur  insofern  bisweilen  schwierig  und  mit  Vorsicht  zu  stellen, 
als  toxisch-infektiöse  Zustände  ohne  anatomische  Veränderungen 
(Fisch-,  Fleisch-,  Wurstvergiftungsptomaine)  ganz  ähnliche  Zustande  hervor- 
rufen  können. 

Die  zerebrale  Kinderlähmung  (LriTLEsche  Krankheit).  (Hemi- 
plegia  und  Diplegia  spastica  infantilis).  Das  Leiden  ist  entweder 
angeboren  oder  intra  partum  (schwere  Entbindung)  oder  post  partum 
im  frühesten  Kindesalter  erworben,  wobei  Infektionskrankheiten  die 
wichtigste  ätiologische  Rolle  spielen. 

Nur  in  den  letztgenannten  Fällen  ersehen  wir  etwas  von  den  Anfangir 
erscheinungen,  indem  das  gesunde  Kind  plötzlich  mit  Fieber,  Erbrechen, 
Benonnnenheit  und  allgemeinen  oder  halbseitigen  Krämpfen  erkrankt,  mit 
bleibender  Hemiplegie  oder  Diplegie.  Bei  der  angeborenen  und  durch 
Geburt  Schädigungen  erworbenen  Kinderlähmung  macht  sich  das  Leiden 
meist  erst  einige  Wochen  oder  Monate  nach  der  Geburt  bemerkbar  in  einer 
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auffälligen  Muskelsteifigkeit  und  -starre,  die  Arme  und  Beine  oder  vor- 
wiegend die  Unterextremitaten  betrifft  (spastische  Paraplegie)  und  halb- 
oder  doppelseitig  ist.  Die  eigentliche  Lähmung  ist  gegenüber  den  spasti- 
schen Zuständen  der  Muskulatur  oft  wenig  ausgesprochen.  Später  kommt 
«8  zu  einer  Wachstumsstörung  in  den  gelähmten  Gliedern.  Neben  der 
spastischen  Parese  der  Extremitäten  mit  Reflexsteigerung  und  Babinski  und 
«horeatisch-athetotischen  Bewegungen  an  den  oberen  Extremitäten  finden 
«ich  als  häufige  weitere  Krankheitszeichen:  geistige  Schwäche  (Schwachsinn 
bis  zur  vollkommenen  Idiotie)  und  Epilepsie. 

Die  Diagnose  ist  in  den  typischen  Fällen  mit  deutlicher  Rigidität  und 
Schwäche  leicht,  zumal  die  Vorgeschichte  auf  die  Entstehung  und  Ent- 
wicklung des  Leidens  in  der  ersten  Kindheit  hinweist  und  die  zweite 
häufigste  Lähmung  im  Kindesalter,  die  spinale  Kinderlähmung,  sich  un- 
Hchwer  durch  den  Charakter  der  schlaffen  Lähmung  mit  Fehlen  der 
•Sehnenreflexe  und  die  elektrischen  Veränderungen  der  Muskulatur  ab- 
grenzen läßt. 

Die  Thrombose  der  Hirnsinus.  Die  allgemeinen  Hirnsymptome,  Kopf- 
.schmerz,  Erbrechen,  Bewußtseinstrübung,  Konvulsionen,  Strabismus,  bieten 
nichts  Charakteristisches  gegenüber  anderweitigen  mit  gesteigertem  Hirn- 
-druck  einhergehenden  Hirnleiden.  Eine  Wahrscheinlichkeitsdiagnose 
-auf  Thrombose  ist  daher  nur  dann  möglich,  wenn  bei  gleichzeitigem  Vor- 
li^en  eines  für  Sinusthrombose  wichtigen  ätiologischen  Momentes  (eitrige 
Otitis,  Chlorose,  marantische  Zustände,  Gesichtserysipel)  neben  den 
Allgemein  Symptomen  am  äußeren  Schädel  in  Hautvenen  Stauungs- 
«rscheinungen  auftreten  als  Folgen  eines  behinderten  Blutabflusses  der 
äußeren  Venen  in  die  thrombosierten  Sinus. 

Solche  Stauungserscheinungen  finden  sich  bei  Thrombose  des  Sin. 
longit.  super,  in  den  Venen  der  Nase  (Nasenbluten)  und  in  Schwellung 
<ler  Venen  der  Schläfengegend,  des  Sin.  cavernosus  als  Lidödem, 
Protrusio  bulbi  und  abnorme  Füllung  der  Vena  frontalis,  bei  Throm- 
bose des  Sin.  transversus  als  ödematöse  Schwellung  hinter  dem 
Ohr  in  der  Gegend  des  Proc.  mastoideus. 

Bei  eitriger  Phlebitis  stellen  sich  im  weiteren  Verlauf  pyämische 
£r&cheinungen  ein. 

Der  Tumor  cerebri.  Das  Krankheitsbild  einer  Hirngeschwulst 
aetzt  sich  zusammen  aus  den  Erscheinungen  einer  allgemeinen  Hirn- 
•drucksteigerung  und  den  je  nach  dem  Sitz  der  Geschwulst  wechselnden 
Herdsymptomen.  Die  zerebralen  Allgemein  Symptome,  die  beim  Tumor 
in  der  Regel  allmählich  und  in  progressiver  Weise  sich  zu  entwickeln 
pflegen,  sind:  Kopfschmerz,  Erbrechen  (morgens  nüchtern),  Schwindel- 
gefühl, Benommenheit,  Pulsverlangsamung  und  die  überaus 
wichtige  Stauungspapille.  In  der  Regel  stellen  sich  bei  längerer  Be- 
obachtung alle  genannten  Symptome  ein,  doch  können  einzelne,  selbst  die 
Stauungspapille,  bis  zum  Tode  vermißt  werden.  Deutliche  Herd- 
symptome sind  auch  bei  weitem  nicht  immer  vorhanden.  Sie  sind  besonders 
charakteristisch  beim  Sitz  der  Geschwulst  in  der  motorischen  Rinden- 
region durch  partielle  epileptische  Konvulsionen  (Jackson)  oder  Monoplegien, 
im  Stirnhirn  durch  motorische  aphasische  Störungen,  im  linken  Schläfen- 
lappen durch  sensorische  Aphasie,  im  Kleinhirn  durch  zerebellare  Geh- 
störung und  heftigste  Hinterhauptschmerzen,  an  der  Hirnbasis  durch  Auf- 
treten von  Lähmungen  der  basalen  Hirnnerven.  Im  übrigen  richtet  sich 
die  Lokaldiagnose  einer  Geschwulst  nach  den  im  Kapitel  über  „Lokalisations- 
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diagnose'*  bei  Herderkrankungen  den  Gehirns   und  der  Med.  oblong,  geotoer 
ausgeführten    Gesichtspunkten. 

Die  Differentialdiagnose  eines  Tumor  cerebri  bereitet  bei  yoUer 
Ausbildung  des  Krankheitsbildes  nur  Schwierigkeit  gegenüber  einem  Hydro- 
cephalus  chronicus  bzw.  einer  Meningitis  serosa,  einem  Hirnabszeß 
und  einem  sog.  Pseudotumor  cerebri. 

Die  Unterscheidung  von  einem  Hydrozephalus  ist  oft  ganz  unmögÜGli. 
wenn  sich  nicht  aus  der  Vorgeschichte  Anhaltspunkte  dafür  ergeben,  da£ 
die  fortschreitenden  Zeichen  von  allgemeinem  Hirndruck  sich  an  &ne  ab- 
gelaufene akute  Zerebrospinalmeningitis  angeschlossen  haben,  oder  wenn, 
wie  dies  nur  beim  Tumor  vorkommt,  von  vornherein  umschriebene  Herd- 
symptome, wie  jACKSONsche  Krämpfe,  Aphasie  usw.  die  Erstlingserscheinungeo 
gebildet  haben,  zu  welchen  sich  erst  später  die  allgemeinen  Himdnid[- 
symptome  hin  zugesellten.  Die  Abgrenzung  gegen  Abszeß  wird  wohl  stete 
dadurch  ermöglicht,  daß  der  Nachweis  einer  der  für  einen  Abszeß  wichtigen 
ätiologischen  Faktoren  (Trauma,  Eiterprozesse  im  Ohr  und  an  anderen 
Körperstellen)  gelingt  und  bei  längerer  Beobachtung  Fieber  vorhanden 
ist.  Gegenüber  dem  sog.  Pseudotumor  cerebri  läßt  uns  die  Differential- 
diagnose  ganz  im  Stich.  Erst  wenn  bei  jahrelanger  Beobachtung  die  Er- 
scheinungen  eines  Hirntumors  vollständig  und  dauernd  zurücktreten,  so  daS 
auch  der  objektive  Befund  bezüglich  Augenhintergrund  wieder  ein  vollkonmien 
normaler  ist^  können  wir  die  Diagnose  eines  Hirntumors  in  diejenige  eine» 
Pseudotumor  cerebri  umändern. 

Mit  dem  Namen  Pseudotumor  cerebri  bezeichnen  wir  Krankheite- 
zustände,  die  vollkommen  unter  dem  Symptomenbild  einer  Hirngeschwabt 
verlaufen,  aber  nach  wochen-  und  monatelangem  Bestehen  restlos  oder 
unter  H  interlassung  einer  Sehner venatrophie zur Heilungkommmen 
können  oder  aber  tödlich  verlaufen,  ohne  daß  die  Obduktion  eine  Geschwnbt 
oder  jedesmal  einen  die  schweren  Hirn  druck  Symptome  erklärenden  ana- 
tomischen Befund  ergibt. 

Der  Hydrozephalus.  Bei  dem  angeborenen  und  dem  in  der 
frühesten  Kindheit  meist  im  Anschluß  an  eine  akute  Zerebrospinal- 
meningitis  auftretenden  Hydrozephalus  sind  die  wichtigsten  Krankhdtfc- 
zeichen:  1.  ein  abnormer  Kopfumfang  (im  ersten  Lebensjahr  50 — 60  cm 
Umfang  und  mehr)  infolge  der  vermehrten  Flüssigkeit^ansammlung  in  den 
Hirnhöhlen  mit  Offenbleiben  der  Fontanellen,  2.  in  der  Regel  zerebrale 
Reizerscheinungen,  Erbrechen  und  Krämpfe  und  3.  in  vorgeschrittene« 
Fällen  Fehlen  jeder  geistigen  Entwicklung  oder  späterer  Stillstand 
bis  zu  völliger  Verblödung.  Infolge  spastischer  Erscheinungen  an  den 
Beinen  mit  oder  ohne  Lähmungen  besteht  Gehstörung.  Von  seiten  der 
Hirnnerven  ist  das  Vorkommen  von  Neuritis  optica  und  Seh- 
nerve natrophie  zu  erwähnen.  Die  Diagnose  ist  bei  dem  in  den  beiden 
ersten  Lebensjahren  sich  entwickelnden  Leiden  nach  den  obigen  Symptomen 
unschwer  zu  stellen,  höchstens  ist  eine  Verwechslung  mit  einem  sehr  früh- 
zeitig auftretenden  Hirntumor  unvermeidlich.  Der  hei  Erwachsenen  vor- 
kommende, meist  aus  unbekannter  U^^^ache  sich  entwickelnde  Hydrozephalus 
chronicus  verläuft  klinisch  vollständig  unter  dem  Bilde  eines  Hirntumors, 
so  daß  eine  Unterscheidung  von  diesem  nur  mit  einer  gewissen  Wahrschein- 
lichkeit durch  das  Auftreten  langjähriger  Remissionen  oder  durch  doi 
dauernden  Erfolg  einer  Ventrikelpunktion  mit  Entleerung  reichlichen 
Liquors  möglich   wird. 

Die  syphilitinchen  Erkrankungen  des  Gehirns.  Die  echt-speii- 
fischen    Erkrankungen    des   Gehirns    beruhen    einmal    auf  gummösen  Ver- 
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änderungen  an  den  Hirnhäuten  in  Form  von  diffuser  flächenartig  aus- 
gedehnter gummöser  Infiltration  der  Meningen  oder  auf  mehr  um- 
schriebener solitärer  oder  multipler  Gummigeschwulstbildung  oder  endlich 
auf  einer  Kombination  beider  Prozesse.  Zweitens  kennen  wir  eine  spezi- 
fische Gefäßerkrankung,  die  wiederum  allein  vorliegen  kann,  aber 
nicht  selten  mit  gummöser  Meningitis  vergesellschaftet  ist.  Die  Krankheits- 
bilder sind  bei  Himsyphilis  recht  verschiedenartig,  je  nachdem  vorwiegend 
die  Hirnbasis  oder  die  Hirn konvexi tat  der  Sitz  der  gummösen  Veränderungen 
ist^  oder  lediglich  Folgezustände  einer  syphilitischen   Arteriitis  vorliegen. 

1.  Der  Lieblingsort  der  gummösen  Meningitis  ist  die  Hirn- 
basis. Neben  allgemeinen  zerebralen  Symptomen,  wie  heftigem  Kopf- 
schmerz, namentlich  nachts,  Schwindel,  Erbrechen,  Polydipsie  und  Polyurie 
stehen  Reiz-  und  Ausfallserscheinungen  der  basalen  Gehirnnerven  im  Vorder- 
grund des  Krankheitsbildes:  Neuritis  optica  bzw.  Stauungspapille^ 
oder  Hemianopsie  und  passagere  Amaurose  bei  intaktem  Augen- 
hintergrund. Neben  der  Sehnervenerkrankung  finden  sich  regelmäßig 
Augenmuskellähmungen,  Pupillendifferenz  und  selbst  vorübergehend 
reflektorischePupillenstarre,  Ptosis,  Abduzenzparese,  Nystagmus. 
Bisweilen  beobachtet  man  bei  weiterer  Ausdehnung  des  Prozesses  nach  der 
hinteren  Schädelgrube  zu  Fazialislähmung,  Acusticus-,  Trigeminus-,  Hypo- 
glossus-  und  Vagusstörungen.  Für  die  Hirnsyphilis  charakteristisch  ist  der 
erhebliche  Wechsel  in  der  Stärke  und  die  Unbeständigkeit  der  Symp- 
tome. Innerhalb  von  Stunden  und  Tagen  können  ausgesprochene  Er- 
scheinungen wie  Amaurose,  Ptosis,  Fazialislähmung  vollständig  schwinden» 
um  nach  kurzer  Zeit  wieder  aufzutauchen. 

2.  Die  Meningitis  syphilitica  der  Hirnkonvexität  bietet  bei 
ihrer  Ausbreitung  in  der  mit  Vorliebe  häufig  befallenen  motorischen  Rinden- 
region und  in  der  Gegend  des  Sprachzentrums  das  gleiche  Symptomen bild 
wie  eine  Geschwulstbildung  dieser  Teile,  also  Rindenepilepsie,  Mono- 
paresen, aphasische  Störungen. 

3.  Bei  der  syphilitischen  Hirnarteriitis  fehlen  bisweilen  die  Vor- 
laufererscheinungen von  Kopfschmerz,  Schwindel,  Gedächtnis-Intelligenz- 
abnahme völlig,  und  eine  akut  einsetzende  Hemiplegie  oder  eine 
im  Verlauf  von  Stunden  und  Tagen  schubweise  sich  entwickelnde  Arm-, 
Bein-  und  Gesichtslähmung  eröffnet  das  Leiden;  nicht  selten  beobachtet 
man  als  Folgen  der  Endarteriitis  Hemianästhesie,  Hemianopsie, 
Aphasie  und  bei  vorwiegender  Beteiligung  der  Art.  basilaris  und  vertebralis 
Bulbärsymptome. 

Durch  das  nicht  seltene  gleichzeitige  Auftreten  von  gummöser  Me- 
ningitis und  endarteriitischen  Prozessen  kann  sich  natürlich  ein  sehr 
wechselvolles  Bild  von  basalen  und  halbseitigen  Lähmungserscheinungen 
entwickeln. 

Die  Diagnose  wird  sich,  abgesehen  von  der  sprunghaften  und  durch 
häufige  Remissionen  und  Exazerbationen  charakterisierten  Verlaufsweise  des 
Leidens,  vor  allem  auf  die  Feststellung  einer  kongenitalen  oder  e r - 
worbenenLues  durch  Anamnese,  Nachweis  anderweitiger  Lues- 
sjmptome  (Drüsen,  Narben)  und  die  WASSERMANNsche  Reaktion  stützen 
müssen,  sowie  auf  den  Erfolg  einer  spezifischen  Behandlung. 

Die  progressive  Paralyse  der  Irren  (Dementia  paralytica). 
Neben  einer  erhöhten  Reizbarkeit  und  Neigung  zu  heftigen  unmotivierten 
Gtefühlsausbrüchen  bildet  eine  langsam  zunehmende  geistige  Schwäche^ 
fiLritiklosigkeit,  Mangel  an  Takt  die  Früherscheinungen.  Mit  zunehmendem 
geistigen    Verfall    stellen    sich    Stimmungswechsel,    Erregungszustände    mit 
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mannigfachen  Größen  Ideen  und  sinnlosen  Handlungen  häufiger  ein. 
Daneben  bestehen  Klagen  über  Kopfschmerz,  Schlaflosigkeit  Die 
Sprache  und  Schrift  zeigt  in  diesem  Stadium  stets  schon  deutlicfae  Ver- 
änderungen, Silbenstolpern,  Zitterschrift.  Den  wichtigsten  objek- 
tiven Befund  bildet  die  Störung  der  Pupillenreaktion  auf  Lichteinfiall,  Tag- 
heit  und  reflektorische  Lichtstarre,  bei  Ungleichheit»  abnormer  Ver- 
engerung oder  Erweiterung  und  Entrundung  der  Pupillen.  Andere  Angen- 
muskellähmungen  sind  selten.  Die  Sehnenreflexe,  Kniescheiben-  imd 
Achillessehnenreflexe  sind  nicht  selten  ungleich,  sehr  häufig  gesteigert, 
bisweilen  bei  gleichzeitiger  Tabes  (Taboparalyse)  abgeschwächt  oder 
fehlend.  Ausgesprochene  Gefühlsstörungen  finden  sich  bei  Tabo- 
paralyse. 

Ein  wichtiges  und  häufiges  Sympton  bilden  die  paralytischen  An- 
fälle, die  entweder  nur  in  Form  von  kurzen  Schwindelanfällen,  Ohn- 
mächten oder  auch  mit  allgemeinen  oder  halbseitigen  Zuckungen 
wie  bei  echter  Epilepsie  verlaufen.  Der  Tod  erfolgt  in  der  R^;el  nach 
2 — 4  Jahren  vom  Beginn  der  ersten  sicheren  Paralyseerscheinungen  an 
gerechnet;  doch  kann  sich  das  Leiden  bisweisen  viel  länger,  bis  10  Jahre 
und  mehr  hinziehen.  Die  Differentialdiagnose  wird  in  den  Anfangs- 
stadien  Schwierigkeiten  machen  gegenüber  einer  Neurasthenie,  der  senilen 
und  präsenilen  Demenz  und  in  vorgeschrittenen  Fällen  vor  allem  gegen- 
über der  diffusen  Hirnsyphilis. 

III.  Die  Krankheiten  der  Brficke  und  des  verlängerten  Markes. 

Die  progressive  Bulbärparaiyse.  In  allmählicher  Entwicklung 
macht  sich  zunächst  eine  Erschwerung  der  Sprache  bemerkbar.  Die 
Aussprache  wird  erschwert,  die  Wortbildung  verschwommen,  in  höheren 
Graden  ganz  unverständlich  lallend  (echte  artikulatorische,  dysarthriache 
Störung  der  Sprache).  Vor  allem  leiden  zunächst  die  Zungenlaute  (d,  t,  1, 
r,  II,  s);  später  klingt  die  Spmche  nasal  infolge  Beteiligung  des  Gaumen- 
segels an  der  Lähmung;  dann  folgen  auch  die  Lippenlaut«  (b,  p,  f,  m,  w>. 
Hierzu  gesellen  sich  allmählich  Schluckbeschwenlen,  wobei  die  Gaumensegel- 
lähmung ein  Zurückfließen  flüssiger  Speisen  aus  der  Nase  bedingt.  Die 
Lähmung  der  Schlingniuskulatur  wird  zuletzt  so  hochgradig,  daß  die  Er- 
nähnnig  nur  noch  mittelst  Schlundsonde  erfolgen  muß.  Die  befallenen 
Muskeln  zeigen  Atrophie  und  elektrisch  Entartungsreaktion.  Die  Lippen 
erscheinen  dünn,  gerunzelt,  die  Zunge  liegt  schmal  und  schlaff  am  Zungen- 
boden, zeigt  lebhaftes  fibrilläres  Zittern  und  wird  zuletzt  kaum  noch  vor 
<iie  Zahnreihe  geschoben.  Die  Sensibilität  bleibt  stets  intakt.  Eine  even- 
tuelle Beteiligung  des  Vagus  macht  sich  in  Steigerung  der  Pulsfreque-na 
bemerkbar. 

Li  manchen  Fällen  läßt  sich  eine  Beteiligung  der  P3rTamidenbahn  M 
der  Erkrankung  in  einer  Steigerung  der  Sehnenreflexe,  Fuß-Patellarklonn^ 
und  Babinski  erkennen.  Das  Leiden  kann  sich  über  eine  Reihe  von 
Jahren  hinziehen,  verläuft  aber  stet^  tödlich,  meist  durch  Lianition,  Schluck- 
pneumonie. 

Die  akute  (apoplektinche)  Bulbärparaiyse.  Am  häufigsten  infol^ 
Gefäßerkrankung,  durch  Blutungen  oder  Erweichungen  auf  der 
Basis  von  Arteriosklerose  oder  syphilitischer  Endarteriitis  oder  auch  auf 
infektiösentzündlicher  Grundlage  treten  die  Bulbärsjmptome  nach 
Art  eines  apoplektischen  Insults  auf,  nicht  selten  begleitet  von  EIrhrBch«n, 
Bewußtseinsverlust,  epilepti formen  Krämpfen.  Die  in  unmittelbarem  An- 
schluß  an   den    Insult  festzustellende  Sprach-  und  Schlinglähmung  «^ 
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möglicht  die  Diagnose.  Je  nach  dem  Sitz  und  der  Ausbreitung  der  Blutung 
oder  des  Entzündungsherdes  gesellen  sich  zu  der  Hirn  nerven  lahmung  von 
wechselndem  Charakter  (mit  oder  ohne  Beteiligung  des  Facialis,  Abduzenz) 
Ebctremitätenlähmungen  spastischer  Natur,  eine  Hemiplegia  alternans  supe- 
rior  oder  inferior.  Die  Lahmung  der  Hirn  nerven  trägt  wie  bei  der  pro- 
gressiven Bulbärparalyse  einen  atrophischen  Ckarakter  mit  elektrischer  Ent- 
artungsreaktion. Die  Sensibilität  ist  nicht  selten  beteiligt  (Hemianästhe&ia 
cruciata).  Der  Verlauf  und  die  Prognose  des  Leidens  ist  je  nach  der  Art 
des  zu  Grunde  liegenden  Prozesses  verschieden. 

Die  Pseudobulbärparalyse.  Dieselbe  beruht  darauf,  daß  infolge 
einer  Unterbrechung  der  supranukleären  kortiko-bulbären  Bahnen 
der  motorischen  Grehimnerven  bzw.  durch  eine  Schädigung  der  zugehörigen 
Hirnrindenzentren  eine  Parese  oder  Paralyse  der  Lippen-,  Zungen-,. 
Schlund-  und  Kehlkopfmuskulatur  auftritt,  die  sich  in  keiner  Weise 
bezüglich  der  willkürlichen  Bewegungsunfähigkeit  von  den  artikulatorischen 
und  sonstigen  Störungen  bei  der  progressiven  und  akuten  Bulbärparalyse 
unterscheidet.  Da  aber  die  motorischen  Kerngruppen  selbst  intakt  bleiben^ 
kommt  es  nicht  zu  einer  degenerativen  Atrophie  der  paretischen  bzw. 
paralytischen  Lippen-Zungenmuskulatur,  so  daß  darin  der  wichtigste  dia- 
gnostische Unterschied  gegenüber  der  echten  Bulbärparalyse  beruht. 

Abgesehen  von  der  pseudobulbären  Lähmung  im  Kindesalter  infolge 
intrauteriner  oder  später  erworbener  doppelseitiger  Hirnrindenläsion  ent- 
wickelt sich  das  Krankheitsbild  vor  allem  bei  arteriosklerotischer  Veränderung 
der  Hirngefäße,  die  multiple  Blutungen  und  Erweichungen  zur  Folge  hat. 
Neben  den  bulbären  Erscheinungen  sind  spastische  Zustände  an  den  Ex- 
tremitäten meist  geringen  Grades  die  Regel.  Das  Leiden  kann  sich  über 
Jahre  hinziehen  und  verläuft  häufig  sowohl  infolge  der  bulbären  Störungen 
als  durch  eine  plötzli(;he  größere  Blutung  tödlich,  die  bei  der  f ortschrei tendeiv 
Arteriosklerose  der  Hirngefäße  sich  einstellt. 


B.  Die  Diaguose  der  Rückenmarkskraiikheiten. 

Anatomisch-physiologfsche  Yorbemerkongen.  Durch  den  Ein-  und  Austritt 
der  vorderen  und  hinteren  Kückenmarkswurzeln  wird  die  weiße  Substanz  jeder 
Rückenmarkshälfte  in  drei  Stränge  geschieden,  in  Vorder-,  Seiten-  und  Hinterstränge ,^ 
in  denen  die  gesamten  longitudinalen  Fasern  des  Rückenmarkes  verlaufen.  Inner- 
halb der  einzelnen  Vorder-,  Seiten-  und  Hinterstrangfelder  liegen  die  einer  bestimmten 
Funktion  dienenden  Nervenfasern  in  gesonderten  Bündeln  beieinander  und 
bOden  dadurch  Faserstrangsysteme,  denen  eine  bestimmte  funktionelle  Aufgabe 
zukommt. 

a)  Die  inotorischen  RückenmarksbahneD. 

Die  aus  der  motorischen  Himrindenregion  stammenden  Nervenfasern  kreuzen 
sich  zum  größten  Teil  in  der  Medulla  oblongata  und  verlaufen  in  den  Seitensträngen 
des  Rückenmarkes  als  sog.  Pyramidenseitenstrangbahn  nach  abwärts.  Der 
nicht  gekreuzte  Teil  der  motorischen  Rindenfasern  bildet  ein  gesondertes  Bündel, 
die  sog.  Pyramiden  vorder  strangbahn,  in  den  Vordersträngen  der  Medulla 
spinalis.  Diese  beiden  motorischen  Bahnen  geben  während  ihres  Verlaufes  im  Rücken- 
mark beständig  Fasern  ab,  die  horizontal  umbiegend  in  die  graue  Rückenmarks- 
substanz  und  zwar  in  die  Vorderhörner  derselben  eindringen  und  sich  um  die  dort 
liegenden  großen  motorischen  Ganglienzellen  in  feine  Endbäumchen  aufsplittern. 
Ai5  diese  Weise  gehen  allmählich  die  ganzen  motorischen  Rückenmarksbahnen  in 
der  grauen  Substanz  auf.  Aus  den  in  den  Vorderhömern  liegenden  motorischen 
Gan^lienzellengruppen  entspringen  die  vorderen  motorischen  Rückenmarkswurzeln^ 
die  sich  in  die  peripheren  zu  den  Muskeln  ziehenden  Nerven  aufteilen.  Man  bezeichnet 
den  zur  Leitung  der  Impulse  von  der  Hirnrinde  bis  zur  Vorderhomzelle  des  Rücken- 
markes dienenden  Abschnitt  der  motorischen  Bahn  als  „zentrales    motorisches 
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Neuron";  das  periphere  Neuron  wird  gebildet  aus  der  Vorderhom^ftngtieuA 
und  dem  Achseazyünderfortsatz,  der  ununterbrochen  bis  eui  Körperpenphedfl  ih- 
l&uft  und  im  Mueke!  in  Endbäumchen  endigt.  Für  jedes  dieser  bnden  NMum 
bilden  die  zugehörigen  Ganglienzellen  in  der  Hirnrinde,  biw.  in  den  VordeAOran 
des  RUckenouu'kes,  das  trophische  Zentrum.  Eine  Zerstönmg  der  motoiiscbM 
Riudenregiun  einer  Hemisphäre  hat  auSer  einer  Lahmung  auf  der  gekrenlWi 
Körpersoite  auch  degenerative  Veränderungen  im  Bereiche  des  lentriueD  Neunai 
zur  Folge.  Wir  finden  eine  Atrophie  der  entsprechenden  PyramidenseitsB- 
und  Vorderstrangbabn.  Wird  die  motorische  Leitungsbahn  an  irgendeiner  St«Ili 
im  Gehirn  oder  Rückenmark  unterbrochen,  so  degeneriert  nur  der  nicht  mohr  Hit 
dem  trophischen  Zentrum  in  der  Hirnrinde  in  Zusammenhang  stehende  AhtfJmtB 
der  motorischen  Bahn  nach  abwärts  von  der  Läsionsstelle  bis  Eu  den  Gingtirrnilhi 
der  Vorderhümer.    Bei  einer  Schädigung  des  zentralen  Neurons  macht  also  die  >bris- 

Snde  Degeneration  der  motorischen  Fasern  in  den  RackenmarksTorderhSna 
alt;  das  periphere  Neuron  bleibt  unberOhrt.  Da  die  Huskelnerren  ihr  bopbiwkii 
Zentrum  in  den  Ganglienielien  der  Vorderhömer  des  Rückenmarkea  beritten,  m 
kommt  es  bei  einer  Erkrankung  des  zentralen  Neurons  auch  nicht  su  degenerattra 


Muskelve ränderungen.  Letztere  treten  aber  regelmäßig  auf,  wenn  das  periphere 
Neuron  (Vorderhornganglienzelle  —  vordere  Wurzel  —  peripherer  Nerv)  geMiild%t 
wird,  sei  es  nun  durch  Zerstörung  seines  trophischen  Zentrums  in  den  Vorderb&TBBi 
oder  durch  eine  Leitungsunterbrechung  der  vorderen  Wurzeln  bzw.  der  peripbon 

Nervenstämme. 

b)  Die  sensiblen  Leitnngsbahnen. 

Die  hinteren  Rückenmarks  wurzeln  enf-stammen  zum  weitaus  grCBten  Tä 
aus  den  Spinalganglien,  deren  Ganglienzellen  bipolar  sind  und  einen  langen  ForMIt 
als  sensible  Faspr  zur  Peripherie,  einen  kurzen  zur  Medulla  spinalis  entsenden.  Nut 
ihrem  Eintritt  ins  Bückenmark  sondern  sich  die  hinteren  Wurzelfasem  in  nn  lalt- 
rales  Bündel,  das  an  der  Peripherie  der  Hinterhömer  liegt  und  ein  stärkeres  medial» 
Bündel.  Ein  Teil  der  hinteren  Wurzelfasern  gelangt  nun  direkt  in  die  graue  Sab- 
stanz,  ein  anderer  erst,  nachdem  er  eine  strecke  weit  im  Hinteratrang  nach  anfwlrti 
gezogen,  und  ein  dritter  bleibt  im  Hinter.strang  und  endigt  erst  in  der  Mednlla  abkM- 
gata  in  den  sog.  Hinterstrangkemen  der  grauen  Substanz.  Die  in  der  ganzen  Llnge 
des  Rückenmarkes  aus  den  Hintersträngen  in  die  Hinterhomer  eindringenden  Fastri 
splittern  sich  größtenteils  um  die  Ganglienzellen  der  gleichseitigen  HinterhSruf 
und  um  die  rundlichen  Ganglienzellen  derCt.\RKESchen  Säulen  auf;  c  T.  gelaM* 
sie  bis  in  die  Vorderhömer  und  verlieren  sich  in  der  Umgebung  der  motoriicM 
Ganglienzellen  (Reflex  vermittelnde  Bahnen);  ein  Anteil  scheint  anch  in  der  hintiri 
Kommissur  zum  gekreuzten  Hinterhorn  zu  verlaufen. 
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Die  Zellen  der  grauen  Substanz  der  Hinterhörner  und  der  Clark  Eschen  Säulen 
bilden  nun  den  Ausgangspunkt  für  sensible  Neurone  zweiter  Ordnung.  Aus 
den  Sollen  der  CLABKEschen  Säulen  entspringen  nämlich  Fasern,  die  in  die  Seiten- 
stränge gelangen  und  hier  als  geschlossenes  Bündel  die  Kleinhirnseitenstrang- 
bahn  bUden,  welche  nach  außen  von  der  motorischen  Pyramidenseitenstrangbahn 
«a  der  Peripherie  des  Rückenmarkes  gelegen  ist  und  zum  Kleinhirn  zieht.  Die  Achsen- 
^linderfortsätze  aus  den  Zellen  der  HmterhÖmer  erfahren  dagegen  nach  der  An- 
sicht der  meisten  Autoren  in  der  vorderen  Kommissur  eine  Kreuzung,  treten 
in  den  kontralateralen  Vorderseitenstrang  ein  und  bilden  daselbst  außer  Faserzügen 
TOB  noch  unsicherer  Abgrenzung  (spinothalamische  und  spinotektale)  vermutlich 
das  GowERsche  Bündel,  das  sich  an  der  Peripherie  der  Seitensträn^e  bis  zur 
Anstrittsstelle  der  vorderen  Wurzeln  erstreckt  und  nach  aufwärts  zieht;  ein  Teil  des 
OowEBschen  Stranges  gelangt  wahrscheinlich  zum  Kleinhirn,  ein  anderer  in  den 
TFhalamus  und  tritt  durch  diesen  mit  dem  Gro  him  in  Beziehung. 

Über  die  Bedeutung  der  einzelnen  sensiblen  Rückenmarksbahnen  für  die 
Fortleitun^  der  qualitativ  verschiedenen  Empfindungsreize  kann  folgendes  als  einiger- 
maßen gesichert  gelten.  Die  Bahnen  für  das  Lagegefühl  verlaufen  wahrscheinlich 
ungekreuzt  in  den  Hintersträngen,  z.  T.  vielleicht  auch  in  dem  vorwiegend  aus 
den  CLARKEschen  Säulen  stammenden  Kleinhirnseitenstrang.  Letzterer  dient 
vor  allem  auch  dazu,  die  der  Koordination  dienenden  sensiblen  Impulse 
dem  Kleinhirn  zu  übermitteln.  Die  Hinterstränge  kommen  weiter  für  die  Leitung 
der  taktilen  Empfindungen  in  erster  Linie  in  Betracht,  wenn  auch  nach  der  An- 
sicht vieler  Autoren  den  Berührungsreizen  alle  zentripetalen  Wege  offen  stehen 
soUen.  Die  Bahnen  für  die  Schmerz-  und  Temperaturempfindung  benutzen 
wohl  sämtlich  die  |raae  Substanz  der  Hinterhörner  als  Durchgangsstation. 
Sie  gelangen  aus  dieser  in  die  Vorderseitenstränge  der  gekreuzten  Seite,  wo  sie 
in  noch  nicht  abgrenzbaren  gesonderten  Strängen  nach  aufwärts  ziehen.  Ob  der 
GowERsche  Strang  ebenfalls  zur  Leitung  der  Schmerz-  und  Temperaturempfindung 
dient,  ist  zweifelhaft. 

c)  Die  Rückenmarksbahnen  für   die  Reflextatigkeit  und  die  Blasen- 

Mastdariufnnktion. 

In  den  Vorderseitensträngen  verlaufen  aller  Wahrscheinlichkeit  nach 
diejenigen  Bahnen,  die  auf  die  Tätigkeit  der  spinalen  Reflexbögen  für  Haut-  und 
Sehnenreflexe  einen  hemmenden  Einfluß  ausüben.  Wenn  auch  nichts  Genaueres 
über  die  Lage  derselben  bekannt  ist,  so  scheinen  diese  sog.  reflexhemmenden 
Fasern  doch  im  we<ientlichen  im  Bereich  der  Pyramidenbahnen  ihren  Weg  nach  ab- 
wärts zu  nehmen,  da  die  Läsion  dieser  in  der  Regel  mit  einer  Steigerung  der  Sehnen- 
phänomene einhergeht.  Auf  eine  Steigerung  des  reflexhemmenden  Einflusses  durch 
einen  Reizzustand  dieser  Fasern  hat  man  die  Tatsache  zurückgeführt,  daß  bei  Gehim- 
erkrankungen  die  Hautreflexe  schwinden  können.  Von  anderen  Autoren  wird  da- 
gegen die  Auffassung  vertreten,  daß  die  Hautreflexe  auch  einen  zerebralen  Reflez- 
bogen   besitzen,  dessen  Unterbrechung  einen  Ausfall  der  Reflexe  bedingen  kann. 

Durch  Zentren,  die  in  der  grauen  Substanz  des  Sakralmarkes  im  Conus  ter- 
minalis  gelegen  sind,  wird  die  Blasen-  und  Mastdarmtätigkeit  und  die  Sexual- 
funktion geregelt.  Das  Blasenzentrum  für  den  Sphinkter  und  den  Detrusor  vesicae 
stellt  durch  die  vorderen  Wurzeln  des  3.  und  4.  Sakralnerven  mit  den  genannten 
Blasenmuskeln  in  Verbindung.  Die  Leitung  für  die  sensiblen  Fasern  der  Blasen- 
Schleimhaut  nach  dem  Zentrum  geschieht  durch  die  hinteren  Wurzeln  des  2.  bis 
4.  Sakralnerven. 

Neuerdings  wird  die  Anschauung  vertreten,  daß  die  genannten  Zentren  über- 
haupt nicht  im  Sakralmark,  sondern  in  dem  sympathischen  Beckengeflecht 
gelten  seien.  Zurzeit  läßt  sich  aber  nur  sagen,  daß  das  sympathische  System  nach 
Verlust  des  Conus  terminalis  die  Blasen-Mastdarmfunktion  reflektorisch  zu  regeln 
vermag,  daß  aber  den  sympathischen  übergeordnete  spinale  Zentren  im  Sakralmark 
vorhanden  sind. 

Die  genannten  spinalen  Zentren  stehen  nun  unter  dem  Einfluß  des  Gehirns. 
Sobald  durch  Leitung  der  sensiblen  Reize  von  der  Blase  aus  nach  dem  Gehirn  das 
(}efühl  des  Harndranges  sich  in  normaler  Weise  dem  Bewußtsein  bemerkbar  macht, 
können  wir  je  nach  Wunsch  willkürlich  durch  eine  Erschlaffung  des  Sphincter 
vesicae  eine  Entleerung  der  Blase  oder  durch  Kontraktion  eine  Verzögerung  der 
Entleerung  veranlassen.  Den  Detrusor  vermögen  wir  dagegen  direkt  nicht  zu  be- 
einOnssen  Die  Kontraktion  dieses  Muskels  erfolgt  ledigbch  reflektorisch  von  der 
Blase  aus  durch  das  Rückenmarkszentrum.  Welche  Wege  diese  mit  der  Blasen- 
Mastdarmfunktion  in  Beziehung  stehenden  Nervenbahnen  nehmen,  wissen  wir  nicht; 
ffir  die  zentrifugale  Bahn  kommen  wahrscheinlich  die  Vorderstränge  in  Betracht. 
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Eine  Leitungsunterbrechung  dieser  Bahnen  oberhalb  der  Zentren  hat  lur 
Folge,  daß  der  Harndrang  fehlt,  und  daß  wegen  des  Unvermögens,  den  Sphinkter 
willkürlich  zu  erschlaffen,  sich  Harnretention  einstellt;  erst  nach  stärkerer  Füllung 
der  Blase  erfolgt  die  Entleerung  reflektorisch  durch  den  Detrusor  (inter.Tiittierende 
Incontinentia  urinae). 

Sind  die  Reflexzentren  selbst  zerstört,  so  ist  außer  der  Aaihebiui§ 
des  Harndranges  der  Sphinkter  dauernd  erschlafft  und  der  Detrusor  funktionsfähig. 
Es  besteht  unwillkürliches  Harnträufeln,  ohne  daß  der  Patient  willkürlich  seine  Bhse 
zu  entleeren  vermag  (Ischuria  paradoxa). 

Bei  der  Diagnose  der  Kückenmarkserkrankungen  handelt  es  sich 
in  erster  Linie  um  eine  topische  Diagnostik.  Wir  haben  zunächst 
immer  festzustellen,  ob  nach  den  kUnischen  Symptomen  auf  motorischem 
und  sensiblem  Gebiet  und  im  Bereiche  der  Reflextätigkeit  die  Erkran- 
kung nur  bestimmte  Leitungsbahnen  des  Rückenmarkes  betroffen 
und  sich  auf  einzelne  oder  mehrere  Neuronen  Systeme  beschränkt 
hat,  oder  ob  der  ganze  bzw.  größere  Teil  des  Rückenmarks- 
querschnittes in  diffuser  Weise  durch  eine  Herdläsion  geschädigt  ist. 
In  ersterem  Falle  sprechen  wir,  je  nachdem  nur  die  motorischen  oder 
sensiblen  Faserbahnen  oder  beide  zusammen  in  ihrer  ganzen  Längen- 
ausdehnung ergriffen  sind,  voneinfacher  oder  kombinierter  System- 
(Strang-)Erkrankung,  in  letzterem  Fall  von  einer  Querschnitts- 
erkrankung des  Rückenmarkes.  Eine  Querschnittsläsion  kommt  so- 
wohl durch  herdförmige  Erkrankung  der  Rückenmarkssubstanz 
selbst  (Myelitis,  Erweichungen,  Tumoren)  zustande,  wie  auch  durch 
pathologische  Prozesse  in  der  Umgebung  der  Medulla  spinalis,  die  diese 
schädigen  (Tumoren  der  Rückenmarkshäute,  Pachymeningitis,  Wirbel- 
erkrankungen durch  Tumoren,  Karies,  Frakturen). 

Sobald  die  Diagnose  auf  eine  Querschnittsunterbrechung  lautet, 
erwächst  uns  die  weitere  Aufgabe  der  sog.  Segmentdiagnose.  Wir 
müssen  nämlich  feststellen,  in  welcher  Höhe  der  Medulla  spinalis,  also 
in  welchem  Rückenmarkssegment,  der  Sitz  der  Läsion  zu  suchen 
ist.  Erst  nach  Erledigung  der  Lokalisationsdiagnose  treten  wir  der 
Frage  nach  der  besonderen  Art  des  zugrunde  liegenden  patho- 
logischen Prozesses  näher,  die  in  der  Regel  nur  unter  Berücksich- 
tigung: dos  ganzen  Krankheitsverlaufos  und  sonstiger  Begleiterschei- 
nungen entschieden  werden  kann. 

L  Diagnose  der  Strang-  und  Systemerkrankungen 

des  RQckenmarkes. 

1.  Erkrankung  der  Pyramidenseiten-  und  Yorderstrangbalm. 

Eine  auf  die  Pyramiden  vorder-  und  Seitenstrangbahnen,  also  auf 
das  zentrale  motorische  Xeuron  beschränkte  Erkrankung  dürfen 
wir  diagnostizieren,  wenn  bei  gleichzeitigem  Fehlen  zerebraler  Symptome 
folgendes  Krankheitsbild  sieh  bietet:  Lähmung  oder  Parese  der  Ex- 
tremitäten mit  Neigung  zu  spastischer  Kontraktur  und  Steigerung 
der  Sehnenreflexe,  bei  normaler  elektrischer  Reaktion  in  den 
nicht  atrophischen  Muskeln  und  erhaltener  Sensibilität.  Diesen 
khnisch  gut  abgrenzbaren   Symptomenkomplex  zeigt  die 

Spastische  Spinalparalyse. 

Ganz  allmählich  entwickelt  sich  aus  einer  anfänglichen  Steifigkeit  in  den 
Beinen  und  leichteren  Ermüdbarkeit  beim  Gehen  eine  ausgeprägte  spastischf 
Parese  der  Unterextremitäten  mit  Steigerung  der  Sehnenreflexe,  ruß-  on« 
Patellarklonus    und   BABiNSKischem    Phänomen.      Die   Muskulatnr  behält  ihr 
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normales  Volumen  und  ihre  normale  elektrische  Erregbarkeit.  Im  weiteren  Verlauf 
des  Leidens,  das  sich  über  Jahrzehnte  erstrecken  kann,  werden  bisweilen  auch  die 
Arme  ergriffen.  Die  Sensibilität  und  die  Blasen-Mastdarmfunktion  ist  in 
keiner  Weise  beeinträchtigt.  Für  die  Diagnosenstellung  ist  es  wichtig,  daß 
eine  Reihe  anderer  Erkrankungen,  vor  allem  die  multiple  Sklerose,  die  chro- 
nische Myelitis,  die  kombinierte  Systemerkrankung,  eine  Rückenmarks- 
kompression oder  ein  Hirnleiden  (Hydrozephalus)  eine  Zeitlang  das  Bild 
einer  reinen  spastischen  Spinalparal3r8e  vortäuschen  können.  Nur  wenn  bei  längerer 
Beobachtung  außer  dem  spastisch-pare tischen  Symptomenkomplex  jedes  Zeichen 
vermißt  wird,  das  auf  eines  der  anderen  ebea  angeführten  Leiden  hinweist,  wird 
die  Diagnose  einigermaßen  gesichert  sein. 

2.   Erkrankung   der  Yorderhömer  (des  Anlangsteiles    des  peripheren 

motorischen  Neurons). 

Bei  einer  Läsion  dieser  Gegend  haben  wir  zu  erwarten:  eine 
schlaffe  Lähmung  der  Extremitäten,  und  zwar  je  nach  der  Lokalisation 
in  der  Hals-  oder  Lendenanschwellung  im  Bereich  der  Arm-  oder  Bein- 
mufikulatur  mit  Atrophie  und  elektrischer  Entartungsreaktion, 
Fehlen  der  Sehnenphänomene  bei  größerer  Ausdehnung  des  Pro- 
zesses, eventuell  fibriUäre  Zuckungen  in  den  degenerierenden  Muskel- 
gebieten. Sensibilitäts-,  Blasen-  und  Mastdarmstörungen  fehlen  bei 
streng  auf  die  Vorderhömer  beschränkten  Erkrankungsherden. 

Ein  solcher  Symptomenkomplex  bietet  sich  uns  bei  der  spinalen 
Form  der  progressiven  Muskelatrophie,  beider  spinalen  Kinder- 
lähmung, der  Poliomyelitis  anterior  acuta  adultorum  und  der 
Poliomyelitis   anterior   subacuta  und  chronica. 

a)  Die  progressive  spinale  Muskelatrophie. 

Allmählich  entwickelt  sich  im  Verlauf  von  Monaten  oder  Jahren  zuerst  in 
den  kleinen  Handmuskcln  beider  Extremitäten,  ausnahmsweise  auch  zuerst  in  der 
Schnlter-Rückenmuskulatur  eine  atrophische  Lähmung,  die  regelmäßig  von 
fibrillärem  Zittern  begleitet  ist;  elektrisch  findet  sich  meist  inkomplette  Ent- 
artungsreaktion. Die  Sehnenphänomene  sind  an  den  Armen  herabgesetzt  oder 
fehlen.  Spastische  Phänomene,  sowie  objektive  Zeichen  von  Gefühlsstörung  und 
Blasen -Mas tdarmstörungen  werden  stets  vermißt.  Die  Krankheit  ergreift  langsam 
fortschreitend  die  Arm- Schultermuskulatur;  die  Unterextremitäten  werden  dagegen 
gar  nicht  oder  erst  später  geläLmt.  Die  Symptome  der  progressiven  Bulbär- 
paralyse  gesellen  sich  bisweilen  zu  den  spinalen  Erscheinungen. 

Differentialdiagnose.  Diese  stützt  sich  gegenüber  der  amyotrophischen 
Lateralsklerose  auf  das  Fenlen  von  spastischen  Erscheinungen.  Die  Abgrenzung 
gegen  Gliosis  wird  ermöglicht,  sobald  Gefühlsstörungen  neben  den  Muskelatrophien 
nachweisbar  sind  oder  sich  bei  weiterer  Entwicklung  des  Leidens  einstellen.  Eine 
Wirbelkaries,  die  im  Beginn  durch  Schädigung  der  vorderen  Wurzeln  das  Bild 
der  spinalen  Muskelatropnie  vortäuschen  kann,  macht  sich  im  weiteren  Verlauf 
kenntlich  durch  die  Zeichen  einer  Wirbelerkrankung  und  das  Auftreten  von  Kom- 
pressionserscheinungen von  selten  des  Markes  (spastische  Paresen,  Gefühl-  und 
BJaseu-Mastdarmstörungen).  Die  wichtige  Unterscheidungsmöglichkeit  von  be- 
stimmten harmloseren  Formen  des  Muskelschwundes,  von  den  Beschäftigungs- 
atrophien und  professionellen  Paresen,  beruht  auf  der  Einseitigkeit  dieser 
Affektdonen  und  den  meLst  gleichzeitig  vorhandenen  subjektiven  und  objek- 
tiven Gefühlsstörungen.  Gegenüber  der  Poliomyelitis  anterior  chronica  ist  eine 
scharfe  Abgrenzung  oft  gar  nicht  möglich  (s.  dort). 

b)  Die  Poliomyelitis  anterior  acuta,  die  akute  epidemische  Kinderlähmung 

(s.   auch  p.  86). 

Man  unterscheidet  zwei  Stadien,  1.  das  Stadium  der  Allgemeinerschei- 
nungen mit  Fieber,  starkem  Schweißausbruch,  Magen-Darmstörungen, 
starken  Durchfällen  oder  Obstipation  im  Beginn  der  Erkrankung  (in  über 
90  %  nach  Krause)  und  einer  oft  auffallenden  Schmerzhaftigkeit  bei  Druck 
auf  Wirbelsäule,  den  Nacken  und  die  Beine.  Das  Fieber  hält  oft  nur  wenige  Stunden 
selten  länger  als  1 — 2  Tage  an.  2.  Das  Stadium  der  Lähmungen.  Letzteres  setzt 
in  vielen  fällen  fast  gleichzeitig  mit  den  Allgemeinerscheinungen  ein,  so  daß  das 
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tags  vorher  ganz  gesunde  Kind  in  der  Nacht  unruhig  ist,  sich  heiß  anfühlt  und  am 
Morgen  Lähmungen  bereits  vorhanden  sind.  Die  Lähmung  beschränkt  sich  bisweilea 
auf  ein  Bein,  seltener  auf  einen  Arm,  befällt  meist  in  wechselnder  Stärke  beide  Beine 
oder  alle  vier  Extremitäten.  In  der  Regel  gehen  die  Lähmungserscheinongen  teil- 
weise zurück,  so  daß  an  dem  anfänglich  ganz  gelähmten  Glied  eine  Reihe  vonlluskehi 
wieder  funktionsfähig  werden.  Die  Lähmung  kann  sich  auch  vollständig  zorüekbüden. 
Sie  ist  eine  schlaffe  und  degenerative  mit  den  Zeichen  der  elektrischen  Ent- 
artungsreaktion. Die  Sehnenphänomene  sind  im  Bereiche  des  Lähmungsgebiotes 
erloschen.  Die  Sensibilität  und  die  Blasen- Mastdarmfunktionen  bleiben 
im  wesentlichen   normaL 

Pathologisch-anatomisch  findet  sich  nach  neueren  Untersuchungen  (Kbacsb) 
anscheinend  häufig  eine  ausgesprochene  Veränderung  des  ganzen  Darmes,  Rötong 
und  Schwellung  der  Schleimhaut,  besonders  der  PsYERschen  Plaques  und  der  Follikel, 
Schwellung  der  Mesenteiialdrüsen  und  Milztumor. 

Die  im  Rückenmark  vorhandenen  Entzündungsherde  beschränken  sich  keines- 
wegs auf  die  Vorderhömer  des  Rückenmarkes,  sondern  liegen  über  die  ganze  graae 
und  weiße  Rückenmarkssubstanz  zerstreut;  auch  in  der  Medulla  oblongata  und  im 
Gehirn  finden  sich  regelmäßig  Herde.  Dadurch  wird  es  erklärlich,  daß  in  ein- 
zelnen FäUen  das  Gefühls  vermögen  Störungen  aufweisen  kann,  wenn  auch  im  Vorder- 
grund des  Krankheitsbildes  stets  die  schlaffe,  degenerativ-atrophische  Lähmang 
steht.  Eine  geringe  Leptomeningitis  mit  zirkumskripten  kleinen  herdweisen 
Trübungen  ist  in  der  Regel  schon  makroskopisch  erkennbar. 

c)  Die  Poliomyelitis  anterior  acuta  adultornm. 

Diese  zeigt  dieselbe  Entwicklungs weise  und  dieselben  charakteristischen  Läh- 
mungserscheinungen bei  Erwachsenen  wie  die  infantile  Form. 

d)  Die  PolioiiiyelitiB  anterior  subacuta  und  chronica. 

Allmählich  im  Verlauf  von  Wochen  und  Monaten  kommt  es  zur  Entwicklung 
einer  unvollständigen  schlaffen  degenerativen  Lähmung  beider  Beine,  beider 
Arme  oder  auch  aller  vier  Extremitäten.  Die  Atrophie  folgt  der  lAhmong 
schnell,  so  daß  den  Patienten  neben  derj^zunehmenden  Schwäche  auch  die  Abma^nmg 
auffäUt.  Die  Sehnenreflexe  sind  in  dem  gelähmten  Glied  erloschen.  Fibril- 
läres  Zittern  findet  sich  fast  regelmäßig.  Die  Sensibilität  und  die  Blasen-Mast- 
darmfunktion  bleiben  ungestört.  Bulbärerscheinungen  können  sich  in  FäUen 
von  chronisch-progressivem  Verlauf  mit  tödlichem  Ausgang  hinzugesellen.  Die 
Differentialdiagnosc  gegenüber  der  ganz  allmählich  verlaufenden  progressiven  spinalen 
Muskelatrophie  ist  nicht  immer  möglich.  Als  Unterscheidungsmerkmale  sind 
anzuführen:  Die  schnellere  Entwicklung  der  Lähmungserscheinungen  bei  der 
Poliomyelitis  chronica  und  die  sofortige  Ausbreitung  der  Lähmung  auf 
ein  größeres  Muskelgebiet,  endlich  der  Nachweis  schwerer  elektrischer 
Veränderungen  vor  deutlichem  Eintritt  des  Muskelschwundes.  Vor  einer  Ver- 
wechslung mit  der  multiplen  Neuritis  schützt  das  Fehlen  von  subjektiven  und  ob- 
jektiven Sensibilitätsstörungen. 

2.  Kombination  von  Erkrankung  des  zentralen  nnd  peripheren 

motorischen  Neurons. 

Bei  Lokalisation  des  krankhaften  Prozesses  gleichzeitig  in  den 
Vorderhörnern  des  Halsmarkes  und  in  den  Pyramidenbahnen  findet  sich 
neben  einer  atrophischen  schlaffen  Lähmung  in  den  Oberextremi- 
täten mit  elektrischen  Veränderungen  eine  spastische  Parese  mit 
Reflexsteigerung  an  den  Beinen.  Sensibihtäts-,  Blasen-  und  Älast- 
darmstörungen  Fehleu.  Ein  solches  Symptombild  bietet  die  amyo- 
trophische  Lateralsklerose. 

Bei  diesem  Leiden  stellt  sich  langsam  oder  in  rascherer  Folge  zuerst  in  den 
Armen  und  vor  allem  in  den  kleinen  Handmuskeln  beider  Extremitäten 
eine  atrophische  Lähmung  ein  mit  deutlich  nachweisbaren  elektrischen  Ver- 
änderungen; fibrilläre  Zuckungen  finden  sich  häufig  in  dem  degenerierenden 
Muskelgebiet.  In  den  Unterextremitäten  ist  anfangs  nur  eine  pathologische 
Steigerung  der  Sehnenreflexe  nachweisbar,  später  kommt  es  zu  ausgesprochener 
Rigidität  und  spastisch-pare tischen  Erscheinungen.  Objektive  Sensibihtäts- 
nnd  Blasen- Mastdarmstörungen  fehlen  stets. 
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Sehr  häufig  bleibt  der  krankhafte  Prozeß  £nicht  auf  fdas]^  Rückenmark |be 
schränkt,  sondern  ergreift  auch  die  Med  Ulla  oblongata  und  führt  zu  einer  Atrophie 
der  bulbären  Nervenkerne  mit  degenerativer  Muskelatrophie  in  der  Zungen-, 
Gaumen-,  Kehlkopf-  und  Fazialismuskulatur.  Zu  den  geschilderten  Erscheinungen 
der  amyotrophischen  Lateralsklerose  gesellen  sich  also  die  S3rmptome  einer  pro« 
gressiven  bulbärparalyse  mit  schweren  Sprach-  und  Schlingstörungen. 
Es  handelt  si.h  demnach  bei  der  Bulbärparalyse  um  eine  Erkrankung  des  peripheren 
motorischen  Neurons  der  motorischen  Gehuimervenbahn  analog  der  Erkrankung 
der  VorderhomganglienzeUe  bei  der  amyotrophischen  Lateralsklerose. 

4.  Erkranknng  des  peripheren  sensiblen  Nenions. 

Bei  einer  wesentlich  auf  das  periphere  sensible  Neuron  be- 
schränkten Erkrankung  (hintere  Kückenmarkswurzeln,  Hinterstränge, 
Faserschwund  der  CLARKESchen  Säulen  und  der  Hinterhörner,  bisweilen 
auch  Spinalgangüen  und  sensible  Hautnerven)  haben  wir  zu  erwarten: 
Sensibilitätsstörung  für  alle  Gefühlsqualitäten,  Störung  der 
Reflextätigkeit  und  der  Blasenfunktion  und  Ataxie  bei  voll- 
ständig erhaltener  Motilität. 

Die  Tabes  dorsalis. 

Die  Tabes  dorsalis  stellt  einen  in  der  Hauptsache  auf  das  periphere  sen- 
sible Neuron  beschränkten  Krankheitsprozeß  dar.  Im  Frühstadium  finden  wir 
als  wichtigste  Symptome:  1.  das  WssTPHALsche  Zeichen,  d.  h.  das  Fehlen  des 
Ejiiephänomens ;  2.  die  reflektorische  Pupillenstarre  (Argyll-Robertson* 
sehes  Symptom);  3.  die  lanzinierenden  Schmerzen;  4.  die  Analgesie  an  den 
Unterextremitäten  und  die  Abstumpfung  der  Berührungsempfindlichkeit  am  Rumpf. 

Im  Beginne  des  Leidens  können  außerdem  noch  eine  Reihe  anderweitiger 
Erscheinungen  auftreten:  Erschwerung  der  Harnentleerung,  Abnahme  der  Geschlechts- 
kraft,  Abnahme  des  Sehvermögens,  gastrische'? Krisen,  Gelenk-  und  Knochenaffek- 
üonen.  Mit  dem  Fortschreiten  des  Prozesses  kommt  es  vor  allem  zur  Ausbildung 
der  Ataxie,  die  zu  der  charakteristischen  Gehstörung  der  Tabetiker  führt.  Motorische 
Lähmungs-  und  Reizerscheinungen  gehören  nicht  zum  eigentlichen  Bild  der  Tabes 
and  werden,  abgesehen  von  isolierten  Augenmuskellähmungen,  selten  beobachtet. 
Es  handelt  sich  entweder  um  Lähmung  einzelner  peripherer  Nerven  (Peroneus,  Ra- 
dialis) oder  um  Atrophie  solcher  Muskeln,  die  nicht  auf  das  Versorgungsgebiet 
eines  peripheren  Nerven  beschränkt  sind. 

Differentialdiagnose«  Die  multiple^  Neuri tis"  kann  ein  der  Tabes  außer- 
ordentlich ähnliches  Bild  hervorrufen:  Schmerzen,  Sensibilitätsstörungen,  Ataxie, 
WESTPHALsches  Zeichen.  Vor  einer  Verwechslung  mit  Tabes  schützt  einmal  die 
Berücksichtigung  der  Verlaufsweise,  der  akute  oder  subakute  Beginn  bei  Neuritis, 
femer  das  Fehlen  von  Pupillenstarre  und  Blasenstörungen  und  vor  allem 
das  Auftreten  ausgedehnter  degenerativer  Lähmungen;  außerdem  hat  die  An- 
ästhesie eine  andere,  den  peripheren  Nerven  entsprechende  Ausbreitung,  während 
sie  bei  Tabes  den  segmentalen  Typus  erkennen  läßt. 

Bisweilen  kann  auch  das  Krankheitsbüd  einer  Lues  spinalis  mit  dem  der 
Tabes  dorsalis  große  Ähnlichkeiten  haben,  wenn  von  der  Meningomyelitis  besonders 
die  Hinterstränge  und  hinteren  Wurzeln  betroffen  sind,  und  so  das  WssTPHALsche 
Zeichen,  Ataxie,  lanzinierende  Schmerzen  als  wesentliche  Krankheitssymptome  auf- 
treten. Bei  längerer  Beobachtung  wird  jedoch  die  Differentialdiagnose  keine  Schwierig- 
keiten machen,  indem  die  Unbeständigkeit  der  einzelnen  Erscheinungen  bei  Lues 
Spinalis,  das  plötzliche  Auftreten  einer  Paraplegie  oder  Paraparese  oder  basaler  Hirn- 
nervensymptome.  einer  Neuritistoptica  usw.  einen  genügenden  Hinweis  auf  die 
spezifische  Natur  der  Erkrankung  geben. 

6.  Kombinierte  Erkrankung  der  «Hinter-  und  Seitenstränge. 

Eine  gleichzeitige  Erkrankung  der  Hinter-  und  Seitenstränge  des 
Bückenmarkes  wird  ein  Krankheitsbild  hervorrufen,  das  sich  aus  den 
Erscheinungen  einer  spastischen  Spinalparalyse  und  Tabes- 
Symptomen  zusammensetzt. 
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Wir  werden  also  die  Diagnose  auf  eine  kombinierte  Erkrankung 
der  Hinter-  und  Seitenstränge  stellen  dürfen: 

a)  wenn  außer  dem  Symptomenkomplex  der  spastischen  Spinal- 
paralyse Ataxie,  Blasenstörungen,  lanzinierende  Scbmerzen,  ob- 
jektive Gefühlsstörungen,  Pupillenstarre  und  andere  tabische 
Symptome  vorhanden  sind,  oder 

b)  wenn  das  Symptombild  der  Tabes  dorsalis  nicht  in  reiner  Form 
vorliegt,  sondern  gleichzeitig  eine  motorische  Schwäche  der 
Extremitäten  und  das  BABiNSKische  oder  OppENHEinsche 
Phänomen  nachweisbar  ist. 


Die  kombinierte  Erkrankung  der  Hinter-  und  Seitenstr&n^  des 

Rückenmarkes. 

In  manchen  der  Krankheitsfälle,  die  unter  dieser  Bezeichnung  beschriebeB 
worden  sind,  hat  es  sich  nicht  um  einen  streng  auf  die  einzelnen  Rfickenmarkssysteaf 
beschränkten  Krankheitsprozeß  gehandelt.  Es  können  auch  multiple  myelitische 
Herde,  die  über  die  Hinter-  und  Seitenstränge  zerstreut  liegen  und  zu  auf-  und 
absteigenden  Degenerationen  geführt  haben,  das  anatomische  und  klinische 
Bild  der  kombinierten  Systemerkrankungen  vortäuschen.  Das  Krankheitsbild  wird, 
wie  schon  oben  betont  ist,  ein  wechselndes  sein,  je  nachdem  die  P3rramiden8eiteB- 
stränge  vorwiegend  ergriffen  sind  und  die  Hinterstrangdegeneration  nicht  bis  in  den 
Lendenteil  hinabreicht,  oder  die  Hinterstrangerkrankung  von  vornherein  überwiegt 
und  auch  das  Lendenmark  in  Mitleidenschaft  gezogen  hat.  In  ersterem  Falle  wira 
eine  spastisch-ataktische  Paraplegie  das  auffallendste  KrankheitssymptOD 
bilden  neben  Blasenbeschwerden,  lanzinierenden  Schmerzen  und  meiit 
wenig  ausgesprochenen  Gefühlsstörun^en.  Im  zweiten  Fall  bietet  sich  der  ganie 
Symptomenkomplex  der  Tabes  dar  nut  gleichzeitig  vorhandenen  Lähmungs- 
erscheinungen  in  den  Beinen  und  dem  BAsiNSKischen  Zeichen. 


Die  hereditäre  Ataxie  (FRlEDRKICH»che  Krankheit). 

Diesem  Krankheitsbild  liegt  ebenfalls  meistens  eine  kombinierte  Er- 
krankung der  Hinter-  und  Seitenstränge  zugrunde;  degeneriert  sind  ge- 
funden worden  die  ganzen  GoLLschen  Stränge,  die  BuRDACHSchen  mit  Verschonung 
einzelner  Teile,  die  Kleinhirnseitenstränge,  Teile  der  Seitenstränge,  die  bis  in  da? 
Gebiet  der  Pyramidenseitenstrangbahn  hineinreichen,  die  Clark  Eschen  Säulen  und 
bisweilen  auch  die  GowERschen  Bündel. 

In  den  typischen  Fällen  des  äußerst  langsam  sich  entwickelnden  Leidens 
bilden  die  hauptsächlichen  Symptome:  eine  ausgesprochene  Ataxie,  anfangs 
nur  auf  die  Beine  beschränkt,  später  auch  auf  die  Arme,  die  Rumpf-,  Hals-  und 
Nackoiimuskeln  übergehend,  Fehlen  der  Sehnenreflexe  und  Babinski,  Nystag- 
mus und  Sprachstörung. 

Eine  deutliche  Muskelschwäche  tritt  in  der  Regel  erst  in  den  späteren  Stadien 
der  Erkrankung  auf.  Objektive  Sensibilitätsstörungen  fehlen  meist  im 
Beginn  des  Loidi»ns,  können  sich  aber  namentlich  auch  in  Gestalt  einer  ausgesprochenen 
LagegefühJsstörung  bemerkbar  machen.     Blasenstörungen  werden  selten  beobachtet. 

Difrerontialdiagiiose  Während  die  Unterscheidung  von  einer  im  Kindes- 
alter auttri^tondpu  multiplen  Sklerose  in  der  Regel  unschwer  gelingt  wegen  der 
spastischen  Erscheinungen,  eventuellen  Optikuserkrankung  und  des  anfängUchen 
Fehlens  der  Ataxie  bei  diesem  Leiden,  ist  die  Abgrenzung  von  einer  hereditären  Lues 
nicht  immer  mit  Sicherheit  möglich.  Als  Unterscheidungsmerkmale  werden  vor 
allem  der  eigenartige  schubweise  Verlauf  einer  Lues  und  das  Auftreten  von  Optikus- 
und  Augennuiskelstörungen  in  Betracht  kommen.  Bei  dem  von  Marie  unt^r  der 
Bezeichnung  Ht'^riMloataxie  corebelleuse  beschriebenen  Symptomenkomplex. 
<ler  auf  eine  Entwicklungshemmung  des  Kleinhirns  zurückgeführt  wird,  finden  «ich 
iiormaie  oder  gesteigerte  Sehnenphiinomene,  Augenmuskellähmung,  bisweilen  Pu- 
pilienstarre.  Optikusatrophie,  so  dali  eine  Abtrennung  wohl  gelingt:  indes  scheint 
die  Ansicht  der  meisten  Autoren  dahin  zu  gehen,  daß  es  sich  bei  der  Heri^doatasie 
und  der  FuiEDREicHschen  Ataxie  um  ein  einheitliches  Leiden  handeh,  das 
bald  mehr  einen  spinalen,  bald  mehr  einen  zerebellaren  Typus  aufweist. 
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II.  Diagnose  der  diffusen  Erkranlcungen  des  ROctcenmarlces. 

1.  Querschiiitteläsiouen  der  MeduUa  spinalis. 

Herdförmige  Erkrankungen  des  Rückenmarkes,  durch  welche  in 
diffuser  Weise  der  Rückenmarksquerschnitt  vollständig  oder  in 
größerer  Ausdehnung  zerstört  wird,  bieten  dadurch  ein  für  die 
Diagnosenstellung  charakteristisches  Verhalten,  daß  die  Ausfallserschei- 
nungen nicht  wie  bei  den  besprochenen  Strang-  und  Systemerkran- 
kungen auf  eine  Läsion  bestimmter  anatomisch  und  funk- 
tionell zusammengehöriger  Rückenmarksbahnen  hinweisen, 
sondern  nur  durch  eine  gleichzeitige  Schädigung  aller  oder  we- 
nigstens zahlreicher  Leitungsbahnen  und  Zentren  in  einer  bestimmten 
Rückenmarkshöhe  erklärt  werden  können. 

Eine  totale  oder  partielle  Querschnittsunterbrechung  der  Me- 
duUa spinalis  kann  dadurch  zustande  kommen,  daß  entweder  die 
Rückenmarkssubstanz  selbst  Sitz  der  herdförmigen  Läsion  ist 
—  Querschnittsmyelitis,  sklerotische  Prozesse,  Hämato- 
myelie,  intramedulläre  Tumoren,  Gliose,  Stichverletzung 
— ,  oder  daß  das  Rückenmark  durch  einen  Druck  von  außen  in 
einer  bestimmten  Höhe  geschädigt  wird,  sog.  Kompressionslähmung 
durch  Tumoren  und  Verdickungen  der  Häute  oder  Erkrankungen 
der  Wirbelknochen  (Karies,  Tumoren  der  Wirbel). 

In  jedem  Falle,  in  dem  die  Erscheinungen  auf  eine  Querschnitts- 
läsion hinweisen,  harrt  unserer  demnach  die  weitere  Aufgabe,  fest- 
zustellen, ob  nach  der  Entwicklungs-  und  Verlaufsweise  des 
Leidens  und  nach  den  sonstigen  Begleiterscheinungen  (objektive 
Wirbelveränderungen,  umschriebener  Druckschmerz  einzelner  Wirbel, 
Tuberkulose  oder  bösartige  Geschwülste  in  anderen  Körperorganen)  der 
pathologische  Prozeß  im  Rückenmark  selbst  zu  suchen  ist,  oder  ob 
dieses  nur  sekundär  in  Mitleidenschaft  gezogen  ist  durch  pathologische 
Veränderungen  in  seiner  nächsten  Umgebung. 

a)  Vollständige  Querschnittsläsionen. 

Die  bei  einer  totalen  Querschnittsunterbrechung  des  Rückenmarkes 
in  seinen  wichtigsten  Abschnitten  auftretenden  Symptome  sind  aus  der 
nachfolgenden  Tabelle  ersichtlich.  Sie  ermöglicht  gleichzeitig  eine  all- 
gemeineOrtsbestimmung,  während  die  genauere  Segmentdiagnose 
nachher  besonders  besprochen  werden  wird. 

b)  Unvollständige  Querschnittsläsionen. 

Semiläsion  (BRowN-SfeQüARDsche  Lähmung). 

Eine  die  Leitung  auf  einer  Rücken markshälfte  unterbrechende 
Querscbnittsläsion  weist  in  der  Regel  ein  Symptojnenbild  mit  folgenden  charakte- 
ristischen Zügen  auf.  1.  Auf  der  der  Läsion  entsprechenden  Körper- 
seite findet  sich  eine  motorische  Lähmung,  die,  je  nachdem  Hals-  oder 
Brustmark  betroffen  ist,  sich  auf  Arm  und  Bein  oder  nur  auf  das 
Bein  erstreckt  und  mit  Spasmen  und  Steigerung  der  Sehnenreflexe 
verbunden  ist.  Das  Gefühlsvermögen  weist  auf  der  motorisch  gelähmten 
Körperseite  in  der  Regel  nur  eine  Störung  des  Lagcgefühls  auf  und  eine 
nicht  immer  ausgesprochene  Hyperästhesie  für  schmerzhafte  oder  für 
alle  Reize.  2.  Auf  der  gekreuzten,  der  Läsion  gegenüberliegenden 
Körperhälfte  ist  unterhalb  des  Ortes  der  Querschnittsunterbrechung  nur 
eine  Gefühlsstorung  nachweisbar,  die  alle  Empfindungen  mit  Ausnahme 
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des    LagegefühU   betreffen    kann,    weit    häufiger  aber    nur   auf  die   Auf- 
hebung des  Schmerz-  und  TemperaturgefühU  beschrankt  ist. 

DaB  Auftreten  der  geschilderten  wechselständigen  motorischen  und  eoa- 
«bleu  Lähmung  bei  der  Querläsion  einer  Rücken  mar  kshälfte  findet  seine  Et- 
klärung  in  der  oben  ange- 
nommenen Verlaufs  weise 
der  Rücken  mark  sbahnen. 
Danach  verlaufen  nach  der 
Kreuzung  in  der  Med. 
iblongata  die  zur  moto- 
nschen  Innervation  einer 
Kürperhälfte  bestimmten 
Fasern  vorwiegend  in  der 
■gleichseitigen  Pyrami- 
denbahn in  dem  Seiten- 
Strang  nach  abwärtH.  Dem- 
nach muS  eine  einseitige 
lÄsion  der  Pyramidenbahn 
auch  eine  gleichseitige 
Extremitätenlähmung  zur 
Folge  haben.  Die  An- 
algesie und  Thermanästhe- 
sie auf  der  gekreuzten 
K&rperseite  beruht  darauf, 
'daJ3  anscheinend  alle  sen- 
siblen Fasern,  mit  Aus- 
Dühme  der  für  das  Lage- 
^fühl  bestimmten,  eine 
■vollkommene  Kreu- 
zung nach  ihrem  Eintritt 
ins  Rückenmark  erleiden. 
Ani  schwierigsten  ist  bei 
der  Brown  -  SfiQUABD- 
acben  Lähmung  die  Tal^ 
sacbe  zu  deuten,  daß  die 
taktile  Empfindung  trotz 
Schädigung  der  für  die 
Leitung  in  Betracht  kom- 
menden Hinterstränge  so 
oft  verschont  bleibt  Hier 
setzt  die  MANNBsche  Hy- 
pothese ein,  daß  den  Be- 
rühningsreizen  jeder  zentri- 
petale Weg  offen  stehe, 
oo  daß,  solange  überhaupt 
noch  zentripetale  Fasern  vorhanden 
mitlelt  werden  können. 


ind,   auch   taktile  Empfindungen  ^ 


Unvollständige  Querläsionen, 
durch  welche  nur  ein  Teil  der  neißen  und  grauen  Rücken markssubstanz  ohne 
wesentliche    Beschränkung   auf  eine   ganze   Rücken markshälfte  außer  Tätig- 
fcrat  gesetzt  wird,    bieten    ein   wechselndes  Bild.     Je  nachdem    vorwiegend 
die  sensiblen   oder  motorischen  Bahnen   und  die  grauen  Vorder-  oder 

Letirbuch  dar  UiniKhon  Diagnoiük.   3.  Aod.  46 
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Hinterhfirner  in  einer  bestimmten  Höhe  betroffen  sind,  werden  die  p- 
Bebilderten  Erscheinungen  einer  totalen  Querläsion  nur  zum  T«i  xuin  Auf- 
druck kommen.  Ist  vorni^end  die  graue  Yorderbornsubstanz  Sitz  de» 
Herdes,  so  bietet  sich  der  schon  besprochene  Symptomen  komplex  der  Polio- 
myelitis acuta  oder  chronica  (p.  716).  Beschränkt  sich  die  H«d- 
läsion  vorwiegend  auf  & 
_  grauen      Hinterhörner 

(und  Vorderbfirner),  *o 
entwickelt  sich  das  bd  dv 
Gliosisspinaliszuacbil- 
demde  Krankheitabild.  Ak 
charakteristisch  für  eine 
Herderkrsnkung  diexr 
Gegend  gilt  das  Auf- 
treten   partieller    Emp- 

findungslähmuDg, 
nämlich  Verlust  nw 
Schmerz-  und  Tempe- 
raturempfindung bä 
erhaltenem  Beruhrung>>, 
Druck- und  LagegefüH 


c)  Die  SegmentdlagaMti 

Die  FeststeUui^. 
daß  ein  umBchriebener 
ErkraDkuDgsherd,  der  u 
einer  QuerBchnittsnnter- 
brechung  des  Markes 
geführt  hat,  in  einer  be- 
stininiten  Höhe  des 
Rückenmarkes  seinen 
Sitz  hat,  wird  dadurch 
ermöglicht,  daß  wir 
über  die  Beziehungen 
der  einzelnen  Häut- 
ung Muskelgebiete  zu 
den  einzelne  nRücken- 
markasegmentcn  pim 
.innähemd  genügende 
Kenntnis  besitzen.'    Da 

jeder  Rückenniiirks- 
wurzel  ein  Segment  ent- 
spricht, so  haben  wir 
8  Zervikal-,  12  Jlurgal-. 
5  Lumbal-  und  5  Sakrdl- 
segmente.  Klinisehc  und  experimentelle  Untersuchungen  haben  gezeigt, 
(laß  dio  Scliädifjiing  jedes  einzelnen  Segmentes  oder  der  zuge- 
hörigen Wurzeln  liiis  Auftreten  von  Gefühlsstörungen  in  einem  be- 
stimmten ziemlich  genau  abgrrnzbaren  Haut  bezirk,  bzw.  von 
LähmiingBorM-heiniingcn  im  Bereiche  bestimmter  Muskelgebiete,  zur 
Folge  hat. 


Spinnte  Setisiliilittllstnfel  nach  SVAV} 


QuerBchnittslasioi 


723 


Die  segmentfire  Verbreitung  der  Hautsensibilität 
Unsere   Kenntnisse  über  die  segmentäre   Hautinnervatioii    sind 
von  täner  Reibe  von  Autoren  in  SenNbilitätaechemata  niedergelegt,    die  uns 
bei    der  Diagnosen  Stellung   als  Unterlage  dienen.     Wie    aus    dem  folgenden 


Fig.  296.     Spinnte  segmentäre  Sensibilitäti^iii 


Schema  von  SEiFtEit  und  Kocher  ersichtlich  ist,  bilden  die  den  Segmenten 
des  Dorsalmarkes  zugehörigen  Hautgebiele  annähernd  horizontal  über- 
einander gelagerte  und  gürtelförmig  um  den  Rumpf  veriaufenile  Haut- 
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streifen.  Die  den  Zervikal-  und  LuinbalsegineDten  aog^örigen  Hifr 
teile  bieten  eich  dagegen  an  den  Extremitäten  als  Längastreifen  du,  ät 
vorwiegend  parallel  zu  der  Längeachae  der  Gliedmaßen  verlaufen  (F5f.  2U 


Lasion  in  der  Höbe  d«B  2.  Lumbal- 
Begmentes. 


Bei  jeder  Höben sitzbeBtiiumung  eines  BQckennmrksberdee  hat  vm 
weiter  dae  von  SHEBRiNarOK  gefundene  Gesetz  zu  berQckeichtJgen,  diS 
jedes  der  in  dem  Scbema  eingeEeicbneten  Hautgebiete  nicht  ausschliefilieb 


Fig.  200.     LSBion  in  der  Hohe  des 

5.  LumbalttegmeritoH. 


nach  dem  Ihm  zugehörigen  Segment,  sondern  auch  noch  an  i*»' 
oder  drei  benachbarte  übereinandergelagerte  Segmente  seine  ra- 
siblen  Fasernentaendet.     Infolgedessen   kann  die  Zerstörung  eines  einuhMo 


QnerscbnittsläBionen. 
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Rück  eil  mark  BBegnientes  niemals  eine  Totalanästhesie  in  dem  ihm  zugehörigen 
Hautgebiet  hervorrufen.  Für  die  Diagnose  ei^bt  sich  hieraus  die  wichtige 
Schlußfolgerung,  daß  das  Vorhandensein  einer  vollsländigen  Gefühls- 
aufbebung  in  einem  einzelnen  aegmentären  Hautgebiet  mit  Richerheit 
darauf  hinweist,  daß  außer  dem  diesem  Hautgebiet  zugehörigen  Rückenmarks- 
segment  auch  noch  die  zwei  oder  drei  höher  liegenden  Segmente  nii^schä- 
^ligt  sein  müssen,  und  daß  wir  die  oberste  Grenze  des  Erkrankungs- 
berdes  in  demjenigen  Segment  zu  suchen  haben,  dessen  Hautb^zirk  eben 
noch  eine  geringe  Herabsetzung  des  Gefühlsrermögens,  also  eine  Hyp- 
äatfaesic,  aufweist.  Finden  wir  beispielsweise  bei  einem  Kranken  in  einer 
Hautzone,  die  nach  unserem  Sensibilitätsschema  (Fig.  S9C)  Dors.  7  ent- 
spricht, eine  totale  Anästhesie  und  in  Dors.  6  und  5  nur  eine  Hyp- 
«stbesie,  so  müssen  wir  annehmen,  daß  das  oberste  Ende  des  Herdes 
bis  in  das  5.  Dorsalsegment  hinauf  reicht 


Tig.  301. 
LAsion  ira  2.  Sakral»eginent. 


Die  Feststellung  der  unteren  Grenze  wird  in  der  Regel  dadurch  un- 
tunlich gemacht,  daß  bei  jeder  den  Gesamtquerschnitt  des  Rückenmarkes 
«chädigenden  Affektion  neben  den  örtlichen  Ausfallserscheinungen  an  der 
■oberen  Grenze  des  Herdes  im  Bereiche  der  betroffenen  Begmenle 
liurch  die  gleichzeitige  Unterbrechung  der  sensiblen  Leitungsbahnen  des 
Bücken  markes  in  dem  ganzen  Rörperabschnitt  unterhalb  der  Las  ton  s- 
«telle  Anästhesie  auftritt.  Die  Verteilung  der  Sensibilität  nach  ihrer  Zu- 
gjehfirigkeit  zu  den  einzelnen  Segmenten  des  Lumbal-  und  Sakralmarkes  geben 
-die  Fig.  297—303  wieder  (nach  L.  R.  Müller). 


Die  segmentäre  Verteilung  der  Muskelinnervation. 

Bezüglich  der  Verteilung  der   Muskelinnervation    auf  die   einzel 
"    i  gleiche  herausgestellt 


für 


Ben    Rückenmarkasegmente    hat    sich    das 

die  Hautinnervation,  daß  nämlich  nicht  jeder  Muskelnerv  nur  von  einem 
S^ment  und  von  einer  Rückenmarks  Wurzel  aus  versorgt  wird,  sondern  von 
mehreren    benachbarten    Segmenten.      Unsere    zum    Teil    noch    lückenhaften 
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Kenntnisse  über  die  den  einzelnen  Muskeln  zügehörigen  Segmente  finden 
sich  in  übersichtlicher  Weise  in  der  Tabelle  von  Edinoer  dargestellt.  In 
dieser  sind  die  der  Wirbelsäule  zunächst  gelegenen  proximalen  Musk^n 
oben,  die  distalen  je  nach  ihrem  Abstand  von  der  Wirbelsäule  immer 
weiter  nach  unten  zu  angegeben.  Darüber  sind  in  einer  Reihe  die  Segmente 
nebeneinander  gestellt,  wobei  die  Dorsalsegmente  III  bis  einschließlich  VI 
nicht  besonders  angeführt  sind,  da  sie  nur  für  die  Interkostalmuskulatur 
als  Ursprungsort  in  Betracht  kommen,  während  die  Dorsalsegmente  I,  II 
und  VII  bis  XII  auch  noch  anderweitige  Muskeln  innervieren;  die  Zuge- 
hörigkeit der  einzelnen  Muskeln  zu  mehreren  Segmenten  läßt  sich  aus  der 
Tafel  ablesen,  auch  ohne  daß  man  die  Linien  zwischen  den  einzelnen  Seg- 
menten nach  unten  zu  fortführt.  Der  Übersichtlichkeit  halber  sind  am 
unteren  Rand  der  Tafel  nochmals  die  Rücken markssegmente  angeführt. 

Die  Lokalisation  der  wichtigsten  Rückenmarksreflexe. 

Bei  der  Segmentdiagnose  liefert  uns  auch  das  Verhalten  der  Re- 
flexe wertvolle  Anhaltspunkte.  Der  Reflexbogen  für  das  Kniephänomen 
geht  durch  das  2.,  3.  und  4.  Lumbaisegment  und  die  entsprechenden 
Wurzeln;  für  den  Achillessehnen-  und  Plan tarreflex  kommt  nach  den 
Beobachtungen  Oppenheims  vorwiegend  die  1.  und  2.  Sakralwurzel  in 
Betracht;  den  Bauchdeckenreflexen  dienen  die  8.  bis  12.  Dorsalwurzel, 
dem  Kremasterreflex  die  1.  und  2.  Lendenwurzel.  Das  3.  bis  5.  Sakral- 
segment vermittelt  Blasen-  und  Mastdarmreflex. 

Die  topographischen  Beziehungen  der  Wirbel  zu  den  Rücken- 
markssegmenten und  den  Austrittsstellen  der  Rückenmarks- 
wurzeln. 

Das  Rückenmark  reicht  mit  seinem  unteren  Ende  nur  bis  zur  Höhe 
des  II.  Lendenwirbels.  Da  demnach  die  einzelnen  Rücken  markssegmente 
eine  geringere  Höhenausdehnung  haben  als  die  gleichnamigen  Wirbelkörper, 
so  können  die  Rückenmarks  wurzeln  nicht  in  gleicher  Höhe  ihrer  Austritts- 
stelle aus  dem  Mark  die  Wirbelsäulen  höhle  verlassen;  sie  müssen  vielmehr 
erst  im  Innern  der  Höhle  eine  Strecke  nach  abwärts  ziehen,  bevor  sie  zu 
ihren  In tervertebral löchern  gelangen,  und  zwar  eine  um  so  längere  Strecke, 
je  tiefer  das  ihnen  als  Ursprung  dienende  Segment  gelegen  ist.  So  kommt 
es,  daß  der  untere  Teil  des  Wirbelkanales  vom  II.  Lendenwirbel  an  nur 
die  abwärts  steigenden  Wurzelfaserbündel  der  Lumbal-  und  Sakralsegmente 
enthält,  die  sog.  Cauda  equina.  Welche  Lage  die  einzelnen  Rücken- 
markssegmente gegenüber  den  Wirbelkörpern  und  den  zugehörigen  Dornfort- 
sätzen  einnehmen,  zeigt  die  GowERSsche  Tafel  (Fig.  304).  Die  sorgfältige 
Feststellung,  in  der  Höhe  welches  Wirbelkörpers  und  welches  Dornfortsatzes 
sich  ein  geschädigtes  Segment  befindet,  ist  vor  allem  bei  der  Diagnose 
operabler  Herderkrankungen,  z.  B.  von  Rücken markstumoren,  von  ausschlag- 
gebender Wichtigkeit,  da  ein  operativer  Eingriff  trotz  richtiger  Seginent- 
diagnose  ergebnislos  verlaufen  kann  wegen  zu  hoch  oder  zu  tief  ausgeführter 
Laminektomie.  Der  Gang  der  Ortsbe^itimmung  einer  Neubildung  ist  folgender. 
Finden  wir  bei  einem  Kranken  die  oberste  Grenze  der  Hypästhesie  in 
einem  Hautgebiet,  das  nach  dem  EDiNGERschen  Schema  dem  7.  Dorsal- 
segment angehört,  so  dürfen  wir  das  obere  Ende  der  zu  entfernenden  Ge- 
schwulst gegenüber  D  7  erwarten.  Wie  nun  aus  dem  Schema  (Fig.  305) 
ersichtlich  ist,  liegt  D  7  (schraffiert)  dem  G.  Brustwirbel  und  dem  absteigenden 
5.  Brustdorn fortsatz  gegenüber.     Der  Operateur  wird  also  behufs  Freilegung 
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der  Geschwulst  in  der  Höbe  des  5.  Brustdoms  eJnsugehm  und  d« 
6.  und  7q  eventuell  auch  den  5.  Bruatilorn  zu  entfernen  haben,  dt  d» 
Erfahrung  gezeigt  hat,  daß  der  8itE  des  Tumors  häufiger  m  tief  tit  a 
hoch  angenommen  wird. 


ADhaBg. 
Die  DitlerentialdlagDose   hti 
kangen   der  Lendenansehwellonft  im 
Conus  terminalis  and  der  GaodaeqdBi. 

'>-M.'  1.  Der  Lokalisstioiisdiaenose  bei  Erfctu- 
kongeu  des  untersten  Teiles  der  Lnda- 
onschwellung  und  der  Csud«  equina  tüSm 
sich  besondere  Schwierigkeiten.  Da  ntoiet 
die  vorderen  und  binteren  Wurzeln  der  Lua- 
bal-  und  Sakraiaegmente  nach  ihrem  An- 
tritt aus  der  MeduJIa  spinalig  im  Wirhnlkiif' 
noch  eine  längere  Btrerke  dicht  nebeneinaadw 
gelagert  nach  abwärts  veilsufen,  so  kann  oitw 
Umständen  eioe  Läsion  der  Cauda  eqpintii 
der  Gegend  der  letzten  Lenden-oder  Sakrsl- 
wirbel  den  gleichen  SymptomenkomplM 
machen  wie  eine  Herderkrankung  in  der  flik 
der  Lendenanschwellung.  Die  nebenstehecdt 
Figur  (Fig.  306)  zpigt  deutlich,  daB  ein  Hnd  k 
in  der  Höhe  des  IS.  Brustwirbels,  uta 
Verschonung  des  seitlich  von  ihm  li^efldN 
Nervus  eruralis,  die  gleichen  motorischen  uld 
sensiblen  Störungen  im  laehiadiku^ebiet  bw- 
vorrufen  mnQ,  wie  der  Herd  B  ii)  der  Cao^ 
equina  unterhalb  der  Austritts  «teile  dei  Nerm 
CTuraUs.  Für  die  Differentialdiagnose  iwisck« 
Läsionen  der  LendenanschweUung  und  dir 
Cauda  sind  wir  daher  nicht  selten  auf  andvr 
rnterscheiduugsinerkmaln  angewiesen,  *o  lul 
gleichzeitig   vorhandene  Wirbel  veränd*- 


Fig.  304.  Schema  mach  GowERft) 
zur  Darstellung  der  lopogra]>hisL'hen 
Iteziehungen  der  Wirbel  zu  den 
Hucken  mark  üseginenten  und  den  Aiis- 
trittSBtellen  der  Nerven,  f  Zervikal-, 
n  Dorsal-,  L  Lumimt-,  5  Sakral- 
Wirbel  resp.  Segment 


Fig.  305.  Teil  des  (JowEBiwdifn 

Schemas  Ivom  :J.  bis  lO.  BniK- 
Wirbel),  zeigt  das  VerhAltris  der 
Dornfortsätze  zu  den  Wirbel- 
köniem  und  die  Lt^  i" 
Hiickenninrkssegmente  za  den 
Wjrlielkörpem.  Das  T.  Porwl- 
segment  wird  alH  erknnkt  «i- 
genommen. 
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n  DMh  traamstUctiea  Einwirkongen  and  sol  die  Reihenfolge  und 
.{keit,  mit  der  rieh  die 'einzelnen  Lihmnngs-  und  RoiMrefhemangen  ent- 
wickeln. Ea  pflegen  be^apielaweise  Neubildnneen  m  der  Geg«nd  der  Lendenana ch well ung 


und  hKufiger  mo- 


DH 


rucher  dop'pelseitige    motorische   L&n  . 

torische  Reiieracheinnngen  in  Form  von  Sbril- 
Uren  Zuckungen  anssulösen,  als  GeachwOlBte  der 
Ckuda  equiQA.  Dagegen  treten  l>ei  letiteren  heftige 
Schmerlen  viel  mehr  in  den  Vordergrund  des  KrAnV 
faaitabildes. 

2.  Für  die  Diflerentialdiagnoge  Ewischen  Er- 
knmkungen  dos  Conus  terminalis  —  wir  rechnen 
ra  diesem  die  HarkursprOnge  der  letxten  drei  Sakrsl- 
nerren  —  und  der  Cauds  gilt  die  gleiche  Schwierig- 
kdt  Der  fOr  eine  isolierte  Conuslftsion  charak- 
taistische  Symptomenkomplei:  BUsen-Mastdarm- 
llbmung,  Fehlen  der  sexualen  Reflexe  sowie 
du  ÄchiTlessehnenreflexea  ohne  irgendwelche  £x- 
tremititenlähmung,  und  anSerdem  Anftsthesie  in 
Reithosenform  kann  in  gleicher  Weise  dadurch  est- 
■tsben,  daß  die  in  dem  sakralen  Teil  der  Wirbeblule 
iiil«ttt  allein  lueammenliegenden  Warielfasern  des 
CoBQS  geschädigt  werdeo. 


Spezielle  Symptomatologie. 

Die  Dmcklähmnngeii  des  KöckeDiuarkes. 

1.  Die  Karie»  der  Wirbelsäule.  Spondy- 
litis luberculosa.  Das  Frühsyinptom  bildet 
in  vielen  Fällen  ein  dumpfer  Rückenschmerz,  der 
an  beBtimmter  Stelle  lokalisiert  iüt  und  durch 
Bewegungen  und  direkten  Druck  verst&rkt  wird. 
Dazu  gesellt  eich  zunehmende  Steifigkeit  der 
Wirbelsäule  und  eine  allmählicb  »ich  auabildende 
afHtzwinklige  Kyphose  oder  seitliche  Abweichung 
«inea  Dorn  fortan  tzes.  Von  Wichtigkeit  ist  der 
Nachweis  von  Eitersenkungen.  Diese Senkungs- 
abszesae  finden  sich  bei  Karies  der  obersten 
Halswirbel  in  dem  Raum  zwischen  hinlerer 
Rachen  wand  und  Wirbelsäule,  hei  Karies  der 
UDteren  Hals-  und  Brustwirbel,  der  Bahn  des 
M.  psoas  folgend,   in  der  Leistengegend. 

Die  ersten  Zeichen  einer  Kompression  bilden 
Wurzelreizsymptome,  je  nach  dem  Sitz  der 
Karies  ein-  oder  doppelseitige  Okzipital-,  Arm-, 
Interkostal-,  Krural-  oder  Ischindicusneu- 
ralgie,  daneben  Hyp-  und  Anästhesien,  weiter- 
hin Sehnenreflexsteigorungan  den  unterhalb 
der  Kom pressionssteile  hegenden  Extremitäten. 
E^t  später  komnit  e^  zu  Lähmungen  spasti- 
scher Natur  bei  einer  oberhalb  des  Lenden- bzw. 
Halsmarkes  sitzenden  Karies,  ferner  zu  Blasen- 
und  Mnstdarmstörungen. 

2.   Das   Karzinom   und    anderweitige 
Tumoren    der  Wirbelsäule.     Da^  Krankbeits- 
bild  gleicht  durchnus  demjenigen  einer  Spondylitis 
tnberculosa;    doch  pflegen  die  Schmerzen    bei    Wirlwltumoren    im    Gegensati 
zur  Karies   meist   außerordentlich    heftig  zu   sein.     Als    wichtiges  Knochen- 
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Fig.  3tMi.  Topographie  der 
Cauda  equina  in  ihrer  Be- 
ziehung zur  Wirbelsftute 
und  zum  unteren  Ende 
des     Rückenmarkes      nach 

SCHL-l.TZF,  und  SCHIEFFEK- 
DECKER.  Der  untere  Teil 
der  I.endenan  ach  wellung 
liegt  in  der  Hohe  dea  ersten 
Lendenwirbels.  Der  durch 
die  dicke  schwarze  Linie 
gekennzeichnete  dritte  Len- 
dennerv  (mit  seinen  Kru- 
ral is-  und  Obtunitoriu»- 
fasern)  entspringt  in  wech- 
wlnder  IlOhe  rechts  und 
links  von  dem  oberen  Teil 
der  Lendenanschwellung, 
nach  V.  Gehlach  in  der 
Höhe  zwischen  den  Dom- 
fortsatzen  des  II.  und  12, 
DodjhI  wirbeis. 
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Symptom  bietet  sich  bisweilen  eine  allmähliche  Verringerung  der  Körper- 
länge  durch  Zusammensinken  mehrerer  Wirbel  oder  ein  Gibhus,  der  wegtjk 
der  Erkrankung   mehrerer  Wirbel    meist    weniger   spitz    ist    als    bei   Karies. 

3.  Neubildung  des  Rückenmarkes  und  seiner  Häute.  In  der 
Regel  geht  dem  Auftreten  von  Kompressionserscheinungen  der  Med. 
spinalis  ein  über  Monate  und  selbst  Jahre  sich  hinziehendes  Vorstadium 
von  neuralgischen  Schmerzen  vorher,  verursacht  durch  DruckreizuDg' 
hinterer  Wurzeln.  Seltener  sind  Druckreizerscheinungen  vorderer  mo- 
torischer Wurzeln  (Zittern,  Muskelspannungen,  Krämpfe).  Der  weiteie 
Verlauf  bietet  dann  eine  gleichmäßig  und  stetig  fortschreitende  motoriscbe 
und  sensible  Lähmung  in  dem  unterhalb  der  Druckstelle  liegenden  Körper- 
abschnitt. Ein  örtlicher  Druckschmerz  ist  bisweilen«  in  der  Höhe  der  einer 
Geschwulst  gegenüberliegenden  Wirbel  nachweisbar.  Je  nach  dem  Site  der 
Neubildung  werden  die  Querschnittserscheinungen  verschieden  sein,  wie  au» 
der  Tabelle  S.  721  ersichtlich  ist.  Sehr  häufig  besteht  anfänglich  das 
Bild  einer  BROWN-SfeQüARDschen  Halbseitenlähmung. 

Bei  intramedullären  Geschwülsten  ist  das  Symptomenbild  häufig  ein 
völlig  abweichendes  von  demjenigen  der  Rückenmarkshauttumoren,  da  da» 
neuralgische  Vorstadium  in  der  Regel  vermißt  wird.  Häufig  bietet  sich 
längere  Zeit  das  Bild  einer  subakuten  oder  chronischen  Myelitis  transversa, 
wobei  das  Vorwiegen  dissoziierter  Empfindungslähniung  ein  diagnostisch 
wichtiges  Merkmal  für  Tumor  intrameduUaris  ist. 

4.  Die  Pachymeningitis  cervicalis  hypertrophica  (Charcot)* 
Infolge  chronischer  Entzündung  der  Rücken markshäute,  die  vor  allem  n 
einer  erheblichen  Verdickung  der  Dura  mater  im  Halsteil  führt,  werden 
Wurzeln  und  Mark  geschädigt.  Die  Erstlingserscheinungen  bestdien 
in  Nacken  seh  merzen,  ausstrahlend  nach  dem  Hinterkopf,  nach  den 
Schultern  und  Armen.  Hierzu  gesellen  sich  allmählich  objektive  Gefühls- 
Störungen  und  durch  Degeneration  der  vorderen  motorischen  Wurzeln 
bedingte  Lähmung  und  Atrophie  in  den  Arm-  und  Handmuskeln. 
Später  kommt  es  zur  Ausbildung  typischer  Zeichen  von  Markkompres^ioii 
mit  zunehmender  Beinparese  und  Steigerung  der  Sehnenreflexe. 

Die  Lues  spinalis  (Meningomyelitis  chronica  syphilitica).  Im  Beginne 
des  Leidens  stehen  neben  örtlichen  Schmerzen  im  Rücken  und  in  der 
Kreuzgegend  durch  Wurzelreizung  bedingte  ausstrahlende  Schmerzen 
(Gürtelgefühl,  Extremitäten neuralgie)  im  Vordergrund  des  Krankheitsbildes. 
Hierzu  kommen  Symptome  einer  Markläsion:  ein-  oder  doppelseitige  spa- 
stische Parese  der  Beine  bei  Erkrankung  des  Dorsalniarkes ;  bei  Betei- 
ligung des  Halsmarkee  schlaffe  atrophische  Lähmung  der  Arme  neben 
spastischen  Erscheinungen  in  den  Beinen.  Regelmäßig  finden  sich  objek- 
tive Störungen  der  Sensibilität  und  der  Blasen-  und  Mastdannfunktion. 
Das  eigenartige  des  Krankheitsverlaufes  einer  Ijues  spinalis  beruht  darauf, 
daß  nicht  selten  ein  ganz  auffallender  Wechsel  in  Intensität  und  Ans- 
dehnuiig  der  Symptome  zu  beobachten  ist.  AViederholtes  plötzliches  oder 
langsames  Konnneii  und  Gehen  einzelner  Lähnmngserscheinungen,  wechsehides 
Verhalten  der  Kniephänomene.  Ein  weiteres  wichtig(»s  Merkmal  der  Lues 
spinalis  besteht  darin,  daß  sich  in  der  Regel  zu  den  spinalen  vereinreite 
zerebrale  Lähniungssyniptome  hin  zugesellen,  vor  allem  basale  Hirn- 
ner ven  er  schein  ungen  (Augen mur^kel-Sehstörungen).  Für  die  oft  recht 
schwierige  Abgrenzung  der  Lues  spinalis  gegenüber  einer  Sclerosis  midtiplex 
bil(i<'t  die   WASSERMANNsche  Reaktion   ein    wertvolles  HülfsmitteL 

Die  MyelitiH  acuta  (Querschnittsmyelitis).     Der   Beginn   ist  bei 
der   akuten    Myelitis,    bei    deren    Ätiologie   die  akuten  Infektionskrankheiten 
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und  eitrige  Prozesse  der  verschiedensten  Körperorgane  die  wichtigste  Rolle 
spielen,  meist  ein  rascher  unter  Fiebersteigerung.  Nach  kurzem  Vorstadium 
mit  Rücken-Kreuzschmerzen,  Müdigkeit  und  Parästhesien  in  den  Beinen 
entwickeln  sich  die  motorischen  Lähmungssymptome  (Paraplegie  und  Anäs- 
thesie) innerhalb  weniger  Stunden  oder  einiger  Tage.  Auch  auf  der  Höhe 
der  Erkrankung  dehnt  sich  der  Entzündungsherd  in  der  Regel  nicht  gleich- 
mäßig über  den  ganzen  Querschnitt  aus,  sondern  lüßt  einzelne  Bezirke  der 
grauen  und  weißen  Substanz  unberührt.  Demnach  wird  die  Gruppierung  der 
Symptome  nicht  nur  von  der  Höhen lokalisation  des  Prozesses,  die  sich 
nach  Tabelle  S.  720  bestimmen  läßt,  sondern  auch  von  der  wechselnden 
Ausbreitung  auf  die  einzelnen  Rückenmarksbahnen  abhängig 
sein.  Da  in  vielen  Fällen  die  Querschnittsmyelitis  nur  Teilerscheinung 
einer  disseminierten  Myelitis  ist,  werden  auch  zerebrale  Symptome,  wie  Neu- 
ritis optica,  bei  einer  Herdmyelitis  beobachtet.  Das  Leiden  entwickelt 
sich  meist  innerhalb  weniger  Tage  oder  1 — 2  Wochen  zur  vollen  Höhe, 
kann  schnell  zum  Tode  führen,  aber  auch  zur  vollkommenen  Ausheilung 
kommen,  oder  zur  Heilung  mit  erheblichen  dauernden  Ausfallserscheinungen 
führen. 

Gliosis  spinalis  und  Syrin^omyelie. 

Die  Höhlenbildung  hat  in  den  typischen  Fällen  ihren  Sitz  in  der 
Halsanschwellung  des  Rückenmarkes.  Neben  einer  langsam  vor- 
schreitenden, meistens  in  den  kleinen  Handmuskeln,  seltener  an  den 
anderen  Stellen  der  Oberextremität  oder  den  Schultermuskeln  beginnenden 
atrophischen  Muskellähmung  mit  Entartungsreaktion  und  fibrillärem 
Zittern  in  einzelnen  Muskelgebieten  besteht  eine  den  einzelnen  Rückenmarks- 
segmenten entsprechende  mehr  oder  weniger  partielle  Enipfindungs- 
störung  an  den  Armen,  an  Rumpf-,  Hals-  oder  Nackengegend,  bisweilen 
auch  an  einer  Körperhälfte.  Hierzu  treten  vasomotorische  Störungen 
und  trophische  Veränderungen  an  der  Haut,  am  Knochen-  und 
Gelen  kapparat  Die  Atrophie  kann  sich  auf  eine  Hand  beschränken 
oder  an  einem  Gliede  viel  stärker  hervortreten.  Durch  Übergreifen  des 
Prozesses  auf  die  Medulla  oblongata  können  sich  Bulbärsymptome  hinzu- 
gesellen. In  atypischen  Fällen  kann  bei  Beschränkung  des  Prozesses  auf 
ein  Hinterhorn  die  partielle  Gefühlsstörung  nebst  vasomotorischen 
Störungen  an  einer  Körperseite  das  einzige  Krankheits^zeichen  bilden, 
wie  auch  bei  anfänglicher  Beschränkung  des  Herdes  auf  das  Vorderhorn 
nur  eine  Muskelatrophie  nachweisbar  ist.  Bei  einer  Schädigung  der  Hinter- 
stränge durch  die  Geschwulstbildung  hat  man  ein  mit  der  Tabes  klinisch 
übereinstimmendes  Krankheitsbild  beobachtet  (Oppenheim). 

Differentialdiagnose.  Die  Unterscheidung  von  der  spinalen  progressiven 
Muskelatrophie,  der  amyotrophischen  Lateralsklerose  und  der  Polio- 
myelitis anterior  chronica  ist  nur  dann  mit  Sicherheit  möglich,  wenn  die 
partielle  Empfindungslähmung  deutlich  nachweisbar  ist.  Für  die  Abgrenzung  von 
einer  Karies  der  Halswirbel  ist  das  Auftreten  von  Wirbelsymptomen  und  von 
Erscheinung  einer  Leitungsunterbrechung  des  Markes  von  Wichtigkeit.  Bei  neuri- 
tischen Veränderungen,  die  zur  Verwechslung  Anlali  geben  könnten,  stehen  meist 
die  Schmerzen  mehr  in  dem  Vordergrund  des  Krankheitsbildes,  und  sind  in  der 
Regel  alle  Gefühlsqualitäten  betroffen.  Vor  einer  Verwechslung  mit  Hysterie 
schützt  das  Fehlen  von  degenerativen  Muskelveränderungen  und  der  eventuelle  Nach- 
weis, daß  an  einer  Hemianästhesie  auch  die  Sinnesf  unktioneii  beteiligt  sind.  Am  meisten 
Schwierigkeiten  kann  die  Unterscheidung  der  Syringoniyelie  von  der  Lepra  machen. 
Als  Unterscheidungsmerkmale  kommen  in  Betracht:  die  Lokalisation  der  leprösen 
Hautaffektionen,  die  mannigfaltigen  trophisclien  Störungen  im  Clesicht  bei  der  Lepra, 
die  der  Ausbreitung  peripherer  Nerven  entsprechende  (refühlsstörung  gegenüber 
der  Segmentären  Anordnung  bei  der  Gliosis,  die  spiudeltörniigeu  Nervenverdickungen. 
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Die  Häiiiatoiiiyelie.  Die  Häinatomyelie  betrifft  mit  Vorliebe  db 
graue  Rückenmarkssubstanz,  und  zwar  smd  die  Hinterhörner 
häufiger  geschädigt  als  die  Vorderhörner.  Als  Ursache  kommen  io  erster 
Linie  Traumen  in  Betracht.  Das  Leiden  setzt  ganz  akut  mit  schwoen 
Lähmungserscheinungen  ein,  die  je  nach  Höhensitz  und  Ausdehnung  der 
Blutung  wechseln.  Meist  plötzlich  Paraplegie  mit  Anästhesie  und  Sphinkteren- 
lähnuing.  Bei  der  hiiufigeii  Einseitigkeit  der  Blutung  bietet  sich  nicht 
selten  das  Bild  einer  akut  entstandenen  BROWN-S^QUARDschen  Halbseiten- 
lähmung.  Bei  Vorderhornblutung  in  Hals-  oder  Lendenanschwellung  ent- 
wickelt sich  schlaffe  atrophische  Lähmung  in  der  entsprechenden  Extremitit. 
Sehr  häufig  ist  partielle  Empfindungslähmung.  Das  Leiden  er- 
reicht in  der  Regel  in  einigen  Stunden  seinen  Höhepunkt.  Wenn  nicht  die 
eine  Hämatomyelie  verursachende  Schädigung  ( Wirbel verletaeung)  den  Tod 
herbeiführt,  pflegt  die  Rückenmarksblutung  als  solche  seihst  bei  hohem 
Sitz  nicht  tödlich  zu  sein.  Rückbildung  ausgedehnter  Lähmungen  ist  nicht 
selten  beobachtet  worden.  Als  dauernde  Restsymptome  nach  Rückgang  der 
durch  anfänglichen  Druck  hervorgerufenen  Lähmungen  fniden  steh  der 
Syringomyelie  ähnliche  Gefühlsstörung  und  Muskelatrophien. 

2.  Die  Diagnose  multipler  Herderkrankuugeu  des  Büekenmarkes. 

Die  Diagnosenstellung  auf  eine  multiple  Herrterkrankung 
des  Rückenmarkes  (und  Gehirns)  ist  nicht  selten  dadurch  erschwert 
bzw.  längere  Zeit  ganz  unmöglich,  daß  auch  beim  Vorhandensein 
multipler  Rückenmarksherde  die  Krankheitserscheinungen  nur 
auf  eine  einzige  umscliriebene  Herdläsion  hinweisen,  wenn  zufällig  mehrere 
in  gleicher  Rückenmarkshöho  nebeneinander  liegende  Herde  die  gkiehe 
Querschnittsunterbrechung  bewirken,  wie  ein  einzelner  größerer  HenL 
und  andere  zerstreut  liegende  Rückenmarksherde  vermöge 
ihrer  Lage  oder  geringen  Ausdehnung  symptomlos  verlaufen.  In 
der  K<»gel  gewinnt  das  Krankheitsbild  bei  den  multiplen  Herdläsionen 
des  Zentralnervensystems  erst  dadurch  ein  charakteristisches  Gepräge, 
daß  neben  den  Erscheinungen  einer  Rückenmarksaffektion  einzelne  oder 
mehrere  zerebrale   Symptome  nachweisbar  sind. 

3Iu]tiple  Sklerose. 

In  der  Mehrzahl  der  Fälle  beginnt  das  Leiden  schleichend  mit 
leichterer  Ermüdbarkeit  und  Steifigkeitsgefühl  in  den  Beinen,  geringer 
Erschwerung  der  Harnentleerung,  Schwindelgefühl.  Von  objektiien 
Zeichen  findet  man  in  diesem  Frühstadium  meist  nur  einen  geringen  Nystagmus, 
Steigerung  der  Kniescheiben-  und  Achillesreflexe  und  Babinski.  Rfi- 
weilen  sind  Seh  Störungen,  die  ganz  plötzlich  einsetzen,  das  Erstlings- 
symptom, das  .selbst  jahrelang  den  .spinalen  Symptomen  vorhergehen  kann 
und  zu  einer  temporalen  Abblassung  der  Sehnervenpapille  führt.  Im 
weiteren  Verlauf  entwickelt  .sich  oft  schubweise  eine  lähmungsartige  Schwäch«^ 
eines  oder  beider  Beine,  Intentionszittern,  Sprachstörung,  Augenmuskelstörung. 
Es  bestehen  dann  regelmäßig  au.sgesprochene  Muskelspasmen,  Patellir- 
und  Fußklonus  und  stets  auch  geringe  Gefühlsstörungen,  namentlich  der 
T i  e  f  e  n  s  e  n  s i  l)  i  l  i  t  ä  t  ( Lagegefühlsstörung ).  Schmerzen  sind  äußerst  selten, 
abgesehen  von  Kopfschmerzen,  über  die  häufiger  geklagt  winl.  Bisweilen 
werden  längere  Zeit  zerebrale?  Symptome  ganz  vermißt,  so  daß  die  Sklero«^ 
das  Bild  einer  chronisch   verlaufenden  Querschnittsmyelitis  bietet.    D*-*^ 
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Lieiden  schleppt  sich  unter  schubweisen  Verschlimmerungen  und  oft  weit- 
gehenden Bemiftsionen  über  Jahre  und  selbst  Jahrzehnte  hin.  Der  Tod  erfolgt 
meist  an  einer  Komplikation  durch  Cystitis,  Pyelitis  oder  Decubitus. 

C.  Die  Diagnose  funktioneller  Nervenleiden. 

(Hysterie,  Neurasthenie,  Epilepsie.) 

Die  Entscheidung,  ob  nervöse  Störungen  auf  einer  organischen 
Veränderung  des  Nervensystems  beruhen  oder  funktioneller  Natur 
sind,  Icann  vor  allem  im  Beginne  eines  Nervenleidens  äußerst  schwierig 
oder  selbst  unmöglich  sein.  Es  beruht  dies  darauf,  daß  in  den  An- 
fang sstadien  einer  oi^anischen  Hirnrückenmarkserkrankung  objek- 
tive Krankheitssymptome  bisweilen  ganz  fehlen,  und  die  vorhandenen 
subjektiven  Klagen  mit  den  bei  Hysterie  und  Neurasthenie 
auftretenden  Beschwerden  eine  so  große  Ähnlichkeit  haben  können^ 
daß  eine  Verwechslung  mit  einem  dieser  Leiden  sehr  wohl  möglich  ist. 
Meist  wird  aber  ein  organisches  zentrales  oder  peripheres  Nervenleiden 
bei  längerer  Dauer  sich  dadurch  kenntlich  machen,  daß  neben  den  sub- 
jektiven Beschwerden  auch  objektiv  nachweisbare  Ausfalls-  oder 
Reizsymptome  auf  motorischem,  sensiblem  Gebiet  oder  im 
Bereiche  der  Reflextätigkeit  auftreten,  die  auf  eine  Erkrankung 
bestimmter  Nervenbahnen  und  Zentren  hinweisen,  sc  daß  eine  rein  funk- 
tionelle Nervenerkrankung  diagnostisch  ausgeschaltet  werden  kann. 

Der  Differentialdiagnose  erwachsen  aber  nicht  selten  dadurch 
weitere  Schwierigkeiten,  daß  die  auf  dem  Boden  funktioneller 
Neurosen  entstehenden  Krankheitssymptome,  z.  B.  hysterische 
Lähmungen,  Anästhesien,  Krämpfe,  den  organisch  bedingten 
bisweilen  recht  ähnlich  sind,  und  daß  erfahrungsgemäß  zu  organischen 
Nervenleiden  eine  Hysterie  sich  hinzugesellen  kann. 

1.  Ditferentialdiagnose  zwischen  hysterischen  und  organischen 

Lähmungen. 

Für  die  Unterscheidung  hysterischer  Lähmungen,  die  in  Form  einer 
Mono-,  Hemi-  oder  Paraplegie  auftreten,  aber  niemals  auf  einen 
Muskel  oder  auf  die  von  einem  Nerv  versorgte  Muskulatur  beschrankt 
smd,  von  organischen  Lähmungszuständen  dienen  uns  eine  Reihe  von 
Merkmalen.  Zunächst  bieten  sich  schon  in  der  Entstehungsart  der 
Lähmung,  in  dem  plötzlichen  *  Auftreten  derselben  im  Anschluß  an 
aeelische  Erregungen  (Schreck,  Schmerzen,  Trauma),  sowie  in  dem 
gleichzeitigen  Vorhandensein  sonstiger  hysterischer  Symptome,  einer 
hysterischen  Aphonie,  Hemianästhesie,  hysterischer  Krämpfe,, 
wichtige  Hinweise  auf  die  funktionelle  Natur  des  Leidens. 

Weiterhin  gibt  sich  der  Charakter  der  Lähmung  als  einer  „Willen s - 
lähmung"'  bisweilen  ohne  weiteres  dadurch  zu  erkennen,  daß  die  Körper- 
muskulatur nur  bei  Ausübung  bestimmter  Bewegungen  versagt,  während 
alle  übrigen  Bewegungen  mit  voller  Kraft  ausgeführt  werden  können.  Sa 
besteht  bei  Hysterischen  nicht  selten  eine  vollkommene  Unfähigkeit  zu 
gehen  und  zu  stehen  (Abasie  und  Astasie)  bei  erhaltener  Beweglich- 
keit der  Beine  im  Liegen. 

Als  besonders  wichtiges  Kennzeichen  einer  nur  funktionellen  Störung- 
dient  weiter  die  eventuelle  Feststellung,  daß  die  Lähmungserscheinungen 
sowohl  bezüglich  ihrer  Ausdehnung  wie  ihrer  Intensität  erhebliche  Schwan- 
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kungen  zeigen,  namentlich  von  der  jeweiligen  Gemütsstimmung  sehr  ab- 
hängig sind  und  durch  suggestive  Beeinflussung  vorübei^hend  ganz  be- 
seitigt oder  wenigstens  erheblich  gebessert  werden  können. 

Endlich  gestattet  in  vielen  Fällen  der  Nachweis  bestimmter,  eine 
Lähmung  begleitender  Symptome  ohne  weiteres,  die  Diagnose  auf  eine  orga- 
nische Nervenerkrankung  zu  stellen  und  damit  die  hysterische  Natur  der 
Lähmung  auszuschalten.  So  sichert  das  Bestehen  degenerativer  Muskel- 
atrophie  in  dem  gelähmten  Gebiet  die  Diagnose  einer  organischen 
Affektion.  Was  die  Reflexstörungen  betrifft,  so  können  SteigeraogeD 
der  Sehnenreflexe,  Fußklonus  usw.  bei  funktionellen  Nervenleiden  in  gleidier 
Weise  vorhanden  sein,  während  ein  Fehlen  des  Kniescheibenreflexes 
mit  Sicherheit  das  Vorhandensein  eines  materiellen  Nervenleidens  bewost 
Die  diagnostische  Wichtigkeit  des  WESTPHALschen  Zeichens  wird  nidit 
durch  die  Tatsache  erschüttert^  daß  nach  Beobachtungen  Nokkbs  u.  a.  das 
Zeichen  zeitweilig  auch  auf  funktioneller  Grundlage  entstehen  kann. 


2.  Differentialdiagnose  zwischen  hysterischen  und  organisch  bedingtoi 

Sensibilitätestörungen. 

Die  hysterischen  Anästhesien  bieten  charakteristische  Züge  einmal 
durch  ihre  Verbreitungsart  über  Haut-,  Schleimhaut-  und  Sinnes- 
organe und  durch  ihre  nachweisbare  Abhängigkeit  von  äußeren  Ein- 
flüssen. 

Die  hysterische  Gefühlsstörung  entspricht  in  ihrer  Ausbreitung  niemals, 
wie  es  bei  organisch  bedingten  Gefühlslähmungen  der  Fall  ist,  dem  Haut* 
Versorgungsgebiet  einzelner  oder  mehrerer  peripherischer  Nerven  oder 
dem  Innervation sgebiet  bestimmter  Rückenmarkswurzeln  oder  einzehier 
Segmente  der  Medulla  spinalis,  sondern  erstreckt  sich  mit  Vorliebe  über 
eine  Körperhälfte.  Diese  Heniianästhesie  betrifft  meistens  nicht  nur  die 
Haut  und  die  Schleimhäute,  sondern  ist  verbunden  mit  Störungen  der  Sinnes- 
organe: mit  ein-  oder  dopt)elseitiger  konzentrischer  Einengung  des  Ge- 
sichtsfeldes, wobei  die  zentnile  Sehschärfe  nicht  konstant  herabgesetzt  lu 
sein  braucht,  ferner  mit  halbseitiger  Abstumpfung  o<ier  Verlust  des  Ge- 
ruchs, des  Geschmacks  und  des  Gehörs.  Diese  ausgedehnte  Beteiligung 
der  Sinnesorgane  bietet  einen  wichtigen  Anhaltspunkt  für  die  Differential- 
diagnose gegenüber  der  organischen  zerebralen  Hemianästhesie,  die 
meist  nur  auf  die  Haut  und  Schleimliäute  beschränkt  ist  oder  nur  Gesicht 
und  Gehör  beteiligt.  Dabei  zeigt  die  eine  organische  Hemianästhesie  be- 
gleitende Gesichtsstörung  in  der  Regel  das  Bild  der  Hemianopsie, 
und  die  Störung  im  Acusticusgcbiet  führt  nur  zu  einer  Herabsetzung 
des  Hör  Vermögens  und  nicht  zu  vollständiger  einseitiger  Taubheit  wie 
bei   Hysterie. 

fr 

Beschränkt  sich  eine  hysterische  Anästhesie,  die  sich  oft  nur  al* 
vollständige  Analgesie  bei  erhaltener  Berührungsempfindung  oder  nur  ge- 
ringer Abstumpfung  letzterer  darbietet,  auf  ein  einzelnes  Glied,  so  grenzt 
sie  sich  in  der  Regel  durch  eine  Linie  ab,  die  senkrecht  zur  Längsachse 
der  Extremität  verläuft.  Bezüglich  der  Schwankungen  der  hysterischen 
Gefühlsstörung,  ihrem  plötzlichen  Verschwinden  durch  suggestive  Beein- 
flussung gilt  dasselbe,  was  bei  der  Diagnose  der  hysterischen  Lähmungen 
gesagt  ist. 
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3.  Diflerentialdiagnese  zwis(dien  hysterischen  und  epileptischen 

Kramptanlällen. 

Als  Unterscheidungsmerkmale  zwischen  hysterischen  Kramp  f- 
aii fällen  und  epileptischen  kommen  in  Betracht:  1.  die  Störung  des 
Bewußtseins,  die  bei  Hysterie  wohl  nie  einen  so  vollkommenen  Grad  er- 
reicht wie  es  bei  der  Epilepsie  der  Fall  ist.  2.  Die  reflektorische  Starre 
der  Pupillen.  Dieses  für  die  Epilepsie  als  pathognomonisch  geltende 
Symptom  erleidet  dadurch  eine  gewisse  Einschränkung  in  seiner  Bedeutung. 
daß  in  seltenen  Fällen  auch  bei  Epilepsie  der  Lichtreflex  der  Pupillen  im 
Anfall  erhalten  bleiben  kann,  und  neuerdings  auch  das  Vorkommen  von 
Liichtstarre  bei  hysterischen  Anfällen  festgestellt  worden  ist.  Doch 
ist  letzteres  anscheinend  äußerst  selten  der  Fall,  so  daß  das  regelmäßige 
Auftreten  von  reflektorischer  Pupillen  starre  im  Verein  mit  ander- 
weitigen Epilepsiesymptomen  wohl  stets  für  die  epileptische  Natur  der  An- 
fälle spricht.  3.  Der  Charakter  der  krampfartigen  Bewegungen. 
Bei  der  genuinen  Epilepsie  kommt  es  nach  einer  tonischen  Muskelspannung 
meist  zu  kurzen  doppelseitigen  klonischen  Zuckungen  der  Extremitäten, 
während  bei  der  Hysterie  in  der  Regel  ausgedehnte  Bewegungen  ausgeführt 
werden,  die  gleichsam  den  willkürlichen  Charakter  noch  erkennen 
lassen,  bestehend  in  regellosem  Hin-  und  Herschleudern  der  Glieder,  Umher- 
wälzen des  ganzen  Körpers,  fratzenhaftem  Verziehen  des  Gesichts,  willkür- 
lichem Zukneifen  der  Augen  (beim  Versuch  der  Pupillen  prüf  ung).  Zuweilen 
kann  aber  der  hysterische  Krampf  dem  Typus  der  jACKSONschen  Epilepsie 
entsprechen,  so  daß  eine  Unterscheidung  recht  schwierig  und  nur  unter 
Berücksichtigung  sonstiger  Begleiterscheinungen  möglich  sein  wird.  Zun  gen - 
biß,  Einnässung  und  Samenerguß  im  Anfall  spricht  für  Epilepsie, 
Zerbeißungen  der  Lippen  kommen  dagegen  auch  bei  Hysterie  vor;  weiterhin 
ist  der  positive  Befund  des  BABiNSKischen  Phänomens  während  oder 
nach  dem  Anfall  für  die  epileptische  Natur  desselben  beweisend. 

Ebenso  wie  bei  hysterischen  Anästhesien  und  Lähmungen  wird 
die  Diagnosenstellung  erleichtert,  wenn  es  gelingt,  Anfälle  künstlich  durch 
Druck  auf  bestimmte  Körperregionen,  sog.  hysterogene  Zonen  (Ovarial- 
gegend),  hervorzurufen  und  einen  ausgelösten  Anfall  auf  suggestivem  Wege 
xum  Verschwinden  zu  bringen. 

Für  die  Erkennung  hysterischer  Kontrakturen  kommen  dieselben 
diagnostischen  Momente  in  Betracht  wie  bei  den  Lähmungen:  vor  allem  der 
Entstehungsmodus  des  Leidens,  der  Nachweis  anderweitiger  hysterischer  oder 
organischer  Symptome  und  die  Reaktion  auf  psychische  Einflüsse. 

Spezielle  Symptomatologie. 

Angstzugtände  und  Zwangsvorsteliungeii» 

1.  Angstzastände.  Im  Geleit  der  Neurasthenie,  Hysterie  und  auf  dem  Boden 
neoropathischer  Belastung  kommt  es  manchmal  zu  ganz  unbestimmten  und  inhalt- 
losen, anscheinend  ohne  besondere  Veranlassung  auftretenden  Zuständen 
von  Angstgefühl,  begleitet  von  Zittern,  Gefühl  der  Kraftlosi^eit  und  des  plötz- 
lichen Umfallens,  Schweißausbnich,  Gesichtsröte  oder  -blässe,  rulsbeschleunigung, 
Harn-  und  Stuhldrang. 

Häufiger  und  charakteristischer  sind  die  Angstzustände,  die  nur  bei  be- 
stimmten Anlässen,  bei  bestimmten  Situationen  und  auszuführenden 
Handlungen  den  Kranken  zwangsweise  befallen.  So  stellt  sich  das  Angstgefühl 
ein,  wenn  der  Kranke  einen  freien  Platz  überschreiten  soll  (Platzangst,  Agora- 
phobie). Ohne  Begleitung  ist  er  dazu  nicht  imstande.  Oder  es  treten  Angstzustände 
nur  ein,  wenn  er  sich  in  einem  geschlossenen,  menschenüberfüUten  Raum  befindet 
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(Claus trophobi«),  so  daß  er  geswungen  ist,  den  Saal,  das  Theater  uiw.  sofort  n 
verlassen.  Weitere  bekannte  rhobien  sind  die  Gewitterfurcht  (AstrophoMe),  die 
beim  Anblick  von  Tieren  auftretenden  Angstzustände  (Zoophobie),  femer  du  bei 
Ausübung  von  Berufen  sich  sofort  einstellende  Angst  (Bühnenfurcht)  u.  «. 

2.   Zwangsdenken,   Zwangsvorstellungen   und  ZwangshandlungeiL 

Diese  Zustände  sind  meist  so  eng  mit  den  Angstzuständen  sowohl  bexBgBrk 
ihrer  psychischen  Genese,  wie  bezüglich  ihres  Auftretens  bei  psychopathiseh  betastotn 
Individuen  verwandt,  daß  sie  gar  nicht  scharf  von  diesen  zu  trennen  sind  und  eigendidi 
nur  eine  besondere  Form  derselben  darstellen. 

Es  handelt  sich  um  das  Auftauchen  von  Vorstellungen,  die  gegen  den  Willen 
des  Menschen  auftreten,  sich  nicht  aus  dem  Vorstellungskreis  verdrängen  latstn, 
dadurch  das  subjektive  Gefühl  des  Zwanges  hervorrufen  imd  den  KraBkni 
zu  Zwangshandlungen  antreiben,  die  ihm  dann  eine  gewisse  Erleiehteniig  v«- 
sehaffen  können.  Dabei  bleibt  sich  der  Betreffende  stets  des  Krankhaften  der  Hind- 
lungs weise  durchaus  bewußt. 

Als  Beispiele  führe  ich  an  das  zwangsweise  Auftreten  von  gotteslästeriieliefl 
Gredanken  im  Crebet,  den  Zählzwang  (das  Individuum  muß  seine  Schritte,  die  Feute, 
Troppenstufen  usw.  zählen),  femer  die  Zwangsvorstellung  und  Zwaogsansst  odi 
zu  Deschmutzen:  infolgedessen  vermeidet  er  Türgriffe,  Geld  anzufassen  oder  uatir- 
liegt  dann  unvermeidhchem  Zwang,  sich  beständig  die  Hände  zu  waschen.  Sdir 
quälend  für  den  Kranken  sind  die  mit  dem  Anblick  spitzer  Gegenstände  Terknüpftei 
Vorstellungen,  daß  sie  Schere  und  Messer  ergreifen  und  damit  andere  verwtai 
könnten.  Ißine  der  häufigsten  ZwangsvorsteUungen  ist  die  Furcht  so  erröten,  die 
Erythrophobie. 

Die  Hemikranie  (Migräne).  Die  Hemikranie  ist  ein  ausgesprochen 
hereditäres  Leiden,  dessen  erstes  Auftreten  häufig  schon  in  die  Kindheit 
und  Pubertätszeit  fällt.  Das  wichtigste  Symptom  ist  der  periodisch  und 
plötzlich  einsetzende  halbseitige  heftige  Kopfschmerz,  verbunden 
mit  Obelkeit,  Erbrechen  und  Sehstörungen.  Letztere  bestehen  in 
Flimmern,  leuchtender  Zickzackfigur,  vor  einem  Auge  hin-  und  herziehend, 
und  Sehstörung:    partielle  oder  komplette  Hemianopsie,    seltener  Amaoroae. 

Während  über  Parästhesien  in  einer  Oberextremität  oder  einer  Körper- 
hälfte während  des  Anfalls  gar  nicht  so  selten  geklagt  wird,  sind  aphalische 
Störungen   selten. 

Der  Kopfschmerz  ist  nicht  immer  streng  auf  dieselbe  Kopfhälfte  lokali- 
siert; er  wechselt  in  den  einzelnen  Anfällen  mit  den  beiden  Seiten  und 
tritt  nicht  selten  auch  im  Anfall  beiderseitig  auf.  Bisweilen  beobachtet 
man  im  Anfall  und  auch  außerhalb  desselben  Pupillen  Veränderung, 
namentlich  Erweiterung  auf  der  Seite  des  Kopfschmerzes,  und 
sonstige  vasomotorische  Erscheinungen:  halbseitige  Gesichtsblässe,  Kühle  der 
Haut,  Verengerung  der  Art.  tempor.,  vermehrte  Speichelsekretion.  Das 
Leiden  ist  hartnäckig  und  erstreckt  sich  für  gewöhnlich  über  viele  Jahre 
und  Jahizehnte,  kann  aber  spontan  in  jedeni  Lebensalter  sum  Stillstand 
kommen. 

Bei  der  Differentialdiagnose  hat  man  sich  vor  allem  zu  hüten  vor 
dem  Übersehen  eines  beginnenden  organischen  Hirnrückenmarksleidens,  in 
erster  Linie  eines  Hirntumors,  einer  Tabes  dorsalis,  Dementia  paralytica, 
deren  Vorboten   hemikranieähn liehe  Anfälle  sein  können. 

Meni^rescher  Schwindel.  Das  Leiden  ist  charakterisiert  durch  plötz- 
lich und  anfallsweise  auftretendes  starkes  Schwindelgefühl  mit  Ohrensausen 
und  Erbrechen,  das  sich  bei  vorher  ganz  ohrgesunden,  in  der  überwiegenden 
Mehrzahl  der  Fälle  aber  bei  Kranken  einstellt,  die  akute  und  chronische 
Ohrenerkrankungen  früher  durchgemacht  haben  und  an  Schwer- 
hörigkeit leiden.  Sehr  häufig  klagen  die  Kranken  über  kontinuier- 
liches Ohrensausen,  das  sich  während  der  A nfälle  noch  steigert. 
Bewußtlosigkeit  ist  sehr  selten.  In  letzterem  Falle  (Meni^resche  Apoplexie) 
kann    })eim    ersten    derartigen    Anfall    die   Unterscheidung    gegenüber  &ner 
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Gehimapoplexie  (Lues,  Arteriosklerose,  Nephritis)  schwierig  sein. 
Bei  hysterischen  und  neurastheni sehen  Personen  kommen  bisweilen  ähnliche 
Zustände  von  Schwindel,  Ohrensausen  und  Erbrechen  bei  völlig  normalem 
Ohrbefund  vor  (Pseudo-Meni^re). 

Hyperkinetische  ErkrankuDgen. 

1.  Die  Chorea  minor  (Sydenhamsche  Chorea,  Veitstanz).  Im 
Beginn  macht  sich  die  vornehmlich  im  Kindesalter  auftretende  Erkran- 
kung nur  durch  eine  stärkere  motorische  Unruhe  bemerkbar.  Die 
Kinder  werden  zappelig  und  passen  in  der  Schule  nicht  auf,  so  daß  Be- 
strafung erfolgt;  sie  sind  ungeschickt  bei  den  gewöhnlichen  Hantierungen, 
wie  beim  Schreiben,  Essen,  Trinken,  lassen  einen  Gegenstand  plötzlich 
fallen.  Dann  kommt  es  zu  einzelnen  zuckenden  Bewegungen,  oft  nur 
in  einem  Glied,  zu  Schulterheben,  Mund  Verzerrung,  ruck  weisen  Kopf- 
verdrehungen, Hand-  und  Fingerverdrehen,  bis  schließlich  bei  stärkeren 
Graden  die  verschiedensten  Muskelgruppen  in  ganz  regellosem  Wechsel 
fortdauernd  unwillkürliche  Bewegungen  ausführen.  Sehr  häufig  ist  auch 
die  Zunge  beteiligt,  so  daß  die  Sprache  ganz  verwaschen  wird,  bei  stärkeren 
Graden  das  Kind  kein  Wort  hervorzubringen  vermag,  so  daß  Mutismus  oder 
Aphasie  vorgetäuscht  wird.  Bei  Ergriffensein  der  Schlingmuskulatur  kann 
die  Nahrungsaufnahme  erschwert  sein.  Bisweilen  ist  eine  Körperhälfte  vor- 
wiegend befallen  (Hemichorea).  Durch  jede  Gemütsbewegung  (ärztliche 
Untersuchung)  werden  die  Zuckungen  erheblich  gesteigert,  während  Ruhe 
sie  mindert  und  im  Schlaf  die  Zuckungen  meist  ganz  sistieren.  Oppen- 
heim hat  freilich  Fälle  gesehen,  in  denen  im  Schlaf  die  Unruhe  am  stärksten 
war,  um  im  Wachen  fast  völlig  zu  schwinden  (Chorea  nocturna). 
Lfähmungserscheinungen,  Gefühls-  und  Reflexstörungen  finden  sich  nicht 
bei  der  Chorea  minor.  In  schweren  Fällen  hat  man  Temperatursteigerungen 
beobachtet 

Die  Dauer  des  Leidens,  als  dessen  ätiologische  Ursache  vor  allem  der 
akute  Gelenkrheumatismus  und  die  Endokarditis,  sowie  die 
Schwangerschaft  von  erheblicher  Bedeutung  sind,  beträgt  meist  2 — 3 
Monate,  selten  Y2  —  ^  Jahr.  Die  voUständige  Heilung  ist  bei  der  Kinder- 
chorea  die  Regel.  Ungünstiger  ist  die  Chorea  gravidarum,  bei  der  in  an- 
nähernd einem  Viertel  der  Fälle  der  Ausgang  ein  tödlicher  ist.  Die  Krank- 
heit rezidiviert  gern. 

Für  die  Differentialdiagnose  kommt  einmal  die  Hysterie  in  Betracht, 
indem  bisweilen  epidemieartig  in  Schulen  durch  Imitation  chorea- 
ähnliche  Zuckungen  entstehen  können.  Zur  Unterscheidung  dient  das 
plötzliche  Auftreten  der  hysterischen  Chorea  im  Anschluß  an  Ge- 
mütsbewegungen, oder  ihre  Entstehung  auf  dem  Wege  der  Nach- 
ahmung, sowie  der  Nachweis  sonstiger  hysterischer  Stigmata.  Zweitens 
ist  eine  Verwechslung  mit  dem  Tic  g^n^ral  möglich.  Die  Unterscheidung 
beruht  auf  dem  systematischen,  zweckmäßigen  Charakter  der  Be- 
wegungen und  den  langen  Ruhepausen  beim  Tic,  sowie  durch  die  den  Tic 
begleitende  Echolalie  und  Koprolalie.  Die  Abgrenzung  gegenüber 
der  degenerativen  hereditären  Chorea  macht  nur  da  Schwierigkeiten,  wo  dies 
Leiden  ausnahmsweise  in  frühem  Alter  auftritt  und  keine  nachweisbare 
Heredität  vorliegt. 

2. Chorea  hereditaria  (Huntington sehe  Krankheit).  Das  durch 
Grenerationen  sich  forterbende  Leiden  ist  charakterisiert,  abgesehen  von  der 
Heredität,  durch  das  Auftreten  von  Muskelzuckungen  bei  Erwachsenen,  die 
denen  bei  Chorea  minor  völlig  gleichen.     Zu  den   regelmäßigen  Symptomen 

L^rbuch  der  klinischen  Diagnostik.   2.  Aufl.  47 
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gehört  eine  langsam  fortschreitende  Geistesschwäche,  die  nicht  selten  in 
Blödsinn  ausgeht.     Das  Leiden  ist  unheilbar. 

3.  Die  Tetanie.  (Klinische  Formen :  die  Arbeitertetanie,  die  Magen- 
Darm  tetanie,  die  Kindertctanie  bei  Bhachitis,  die  operative  Tetanie 
nach  Kropf  Operation,  die  Tetanie  bei  akuten  Infektionskrankheiten, 
die  Seh wangerschaf tstetanie). 

Bei  der  Tetanie  handelt  6s  sich  um  an  f  alls  wei  se,  doppelseitig 
auftretende  tonische  Krämpfe  (fast  immer  ohne  Bewußtseins  Verlust)  vor- 
nehmlich in  bestimmten  Muskelgruppen  der  oberen  Extremitäten. 

Es  kommt,  häufig  nach  Vorhergehen  von  Parästhesien  und 
Schmerzen  im  krampfenden  Gebiet,  zu  einer  ganz  charakteristiseken 
Kranipfstellung  der  Hand  (Geburtshelferhand  oder  Pfötchen- 
stellung)  unter  Beugung  der  Grundphalangen,  Streckung  der  Mittel- 
und  Endphalangen,  sowie  Adduktion  und  Opposition  des  Daumen& 
Oft  werden  auch  an  den  Beinen  die  Beuger  der  Füße  und  Zehen  befallen. 
In  schweren  Fällen  sind  auch  die  Muskeln  des  Rumpfes,  sowie  die  der 
Zunge,  des  Rachens,  des  Kehlkopfes,  die  Kau-  und  Respirationsmuskeln  be- 
teiligt. Die  Dauer  der  Anfälle  ist  wechselnd  von  einigen  Minuten  bis  zo 
Stunden  und  Tagen.  Dabei  beobachtet  man  nicht  selten  bis  zu  39* 
Temperatur. 

Außer  diesen  Krämpfen  bietet  die  Tetanie  eine  Anzahl  charakte- 
ristischer Symptome,  die  auch  für  sich  allein  ohne  Krämpfe  vorhanden  sein 
können  und  in  den  anfallsfreien  Pausen  nachweisbar  sind.  Man  spridit 
dann  von  latenter  Tetanie,  die  namentlich  im  Kindesalter  vorkommt 
1.  Das  Trousseausche  Phänomen:  Durch  Druck  auf  die  Nerven- 
stämme im  Sulcus  bicipitalis  oder  bei  Zusammenschnüren  des  Oberarmes  mit 
elastischer  Binde  tritt  nach  einigen  Minuten  der  charakteristische  Hand- 
fingerkrampf ein.  Das  Zeichen  ist  für  Tetanie  pathognomonisch,  wird 
aber  bisweilen  bei  sonst  sicherer  Tetanie  vermißt.  2.  Das  Erb  sehe  Phä- 
nomen besteht  in  Steigerung  der  galvanischen  elektrischen  Erregbarkeit  der 
motorischen  Nerven.  Die  KaSZ  tritt  bei  geringer  Stromstärke  auf  und  geht 
sehr  leicht  in  den  KaSTe  über.  3.  Das  Chvosteksche  Phänomen  zeigt 
sich  in  der  mechanischen  Übererregbarkeit  der  Nerven.  Besonders  deutlich 
tritt  das  meist  im  Fazialisgebiet  hervor  (Fazialisphänonie  n),  indem 
manchmal  schon  ein  leichtes  Streichen  über  das  Gesicht  (Zweige  des  Pes 
anserin.  major)  genügt,  um  Zuckungen  in  der  Fazialismuskulatur  auszulösen. 
Dies  Zeichen  findet  sich  auch  bei  Kranken  ohne  sonstige  Tetanie- 
symptome,  z.  B.  bei  Enteroptose,  Epilepsie,  Mazies. 

Von  sonstigen  inkonstanten  Krankheitszeichen  sind  zu  erwähnen: 
trophische  Störungen  in  Gestalt  von  Ausfallen  der  Haare  und  Nägel,  öde- 
nmtöse  Hautschwellungen,  Urticaria,  Hyperidrosis,  Kataraktbildung. 

Der  Verlauf  kann  ein  günstiger  mit  schneller  Heilung  sein  (Arbeiter-, 
Seh  wangerschaf  tstetanie),  bisweilen  sich  rezidivierend  über  Jahre  und  Jahr- 
zehnte erstrecken. 

4.  Die  Paralysis  agitans  (Schüttellähmung).     Das  meist  nn  höheren 
Alter  (zwischen   45.  und  60.  Lebensjahre)  auftretende  Leiden  bietet  folgendes 
Krankheitsbild.     Ganz    allmählich    stellt    sich   ein  Zittern    in    Hand  und 
Fingern  einer  Seite  ein,  das,  anfangs  gering,   nach  und  nach  an  Stärke  zu- 
ninunt    und    schrittweise    im    Laufe    von   Monaten    und  Jahren    die  anderen 
Gliedmaßen  und  Körpernmskeln  ergreift.  Das  Zittern  ist  langsam,  rhythmisch 
(4 — 5  Schwingungen    in    der  Sekunde),  stets  vorhanden  bei  Ruhe  und  Be- 
wegung, doch   wird  es  häufig  bei  Zielbewegungen  geringer  oder  verschwindet 
ganz,  während  jede  seelische  Erregung  verstärkend  wirkt.    Besonders  eigen- 
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artig  ist  die  bestandige  drehende  knetende  Bewegung  des  sich  begegnenden 
Zeigefingers  und  Daumens. 

Neben  dem  meist  augenfälligen  Tremor  ist  die  Muskelrigidität 
und  dauernde  Muskelspannung  das  konstanteste  Symptom  und  von 
besonderem  diagnostischem  Wert,  da  unter  Umständen  das  Zittern  fehlen 
kann.  Die  dauernde  Muskelspannung  kennzeichnet  sich  in  der  Schwer- 
fälligkeit und  Verlangsamung  aller  aktiven  und  passiven  Bewegungen  und 
in  der  eigentümlichen,  nach  vorn  gebeugten  Körperhaltung  und  statuenhaften 
Starre  des  Gesichts.  Beim  Gehen  gerät  der  Kranke  nach  anfänglich  lang- 
samem Tempo  leicht  in  schnelles  Vorwärtsstolpern,  so  daß  er  nicht  selten 
ohne  Stütze  vornüberfallen  würde  (Propulsion).  Von  sonstigen  Krankheits- 
erscheinungen finden  sich  häufig  gesteigerte  Sehnenreflexe  (falsches  Fuß- 
zittern), großes  Hitzegefühl,  gesteigerte  Schweißsekretion  und  bisweilen  auf- 
fallend seltener  Lidschlag. 

Das  Leiden  ist  ein  chronisches  progredientes,  das  nie  zur  Ausheilung 
kommt  und  schließlich  infolge  hochgradiger  Muskelsteifigkeit  den  Kranken 
hilflos  ans  Bett  fesselt 

5.  Die  lokalisierten  Maskelkrampfe.  Der  Fazialiskrampf.  Bei 
demselben  handelt  es  sich  um  klonische  oft  mit  tonischer  Anspannung 
wechselnde  Zuckungen,  die,  meist  auf  eine  Seite  beschränkt,  bald  das  ganze 
Fazialisgebiet  —  gewöhnlich  mit  Verschonung  des  Digastricus  und  Stylo- 
hyoideus  — ,  bald  nur  einzelne  Muskeln  betreffen,  vor  allem  gerne  den 
Orbicularis  palpebr.  oder  isoliert  den  Zygomaticus,  die  Kaumuskeln, 
die  Stirnmuskulatur.  Durch  psychische  Vorgänge  jeder  Art  und  Anstren- 
gungen (Kauen,  Sprechen)  erfolgt  in  der  Regel  Verstärkung  der  Zuckungen. 
Das  Leiden  ist  ein  langwieriges  und  kann  dauernd  bestehen  bleiben,  unter- 
brochen durch  Perioden  scheinbar  völliger  Heilung. 

Der  Kau  muskelkramp  f.  Der  tonische  Krampf,  wobei  die  Kiefern 
fest  aneinander  gepreßt  sind  und  die  Masseteren  und  Temporales  sich  brett- 
hart anfühlen,  ist  meist  ein  Symptom  des  Tetanus,  der  Meningitis, 
seltener  der  Tetanie,  vorübergehend  bei  Epilepsie,  Hysterie,  Erkran- 
kungen des  Pons  im  Beginn  der  akuten  Bulbärparalyse.  Isolirt  wird 
dieser  Trismus  selten  beobachtet,  verursacht  auf  reflektorischem  Wege  durch 
entzündliche  Prozesse  am  Kiefergelenk,  Mundschleimhaut,  Zahnkaries. 

Der  klonische  Krampf  mit  rhythmischen  Bewegungen  des  Unterkiefers 
findet  sich  als  Begleiterscheinung  bei  allgemeinen  Konvulsionen  (Hysterie, 
Epilepsie),  ferner  bei  Paralysis  agitans,  in  leichter  Form  als  Zähneknirschen 
bei  nervösen  Kindern   im  Schlaf. 

Der  Zungenkrampf  (Glossospasmus).  Er  wird  lediglich  als  Begleit- 
erscheinung von  Hysterie,  Epilepsie,  vor  allem  auch  von  Chorea  beobachtet. 

Die  Krämpfe  im  Bereich  der  Hals-Nackenmuskeln.  Sie  treten 
ein-  oder  doppelseitig  auf  und  beschränken  sich  auf  einen  oder  mehrere 
Halsmuskeln. 

Am  häufigsten  werden  befallen:  Cucullaris,  Sternocleido-mastoi- 
deus,  Splenius,  Scaleni,  die  tieferen  Halsmuskeln,  seltener  das  Platysma 
myoides.  Bei  einseitigem  Kopfnickerkrampf  wird  der  Kopf  nach  der 
dem  befallenen  Muskel  entgegengesetzten  Seite  gedreht,  bei  gleichzeitiger 
Kinnerhebung.  Der  einseitige  Cucullariskrampf,  der  meist  nur  die 
obere  Muskel portion  betrifft,  dreht  den  Kopf  nach  der  anderen  Seite  und 
zieht  ihn  gleichzeitig  nach  hinten,  so  daß  sich  das  Hinterhaupt  der  Skapula 
nähert.  Bei  doppelseitigem  Cucullariskrampf  wird  der  Kopf  einfach 
nach  hinten  gezogen.  Einseitiger  Spleniuskrampf  bewirkt  Rückwärts- 
beugung des  Kopfes  bei  gleichzeitiger  Drehung  nach  der  Seite  des  krampfen- 
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den  Muskels.  Tonischer  Krampf  im  Rhomboideus  und  Levator  angoli 
scapulae  kann  Hochstand  des  Schulterblattes  bedingen.  Bisweilen  bert(^t 
der  Krampf  in  einfachen  Nickbewegungen  (Spasmns  nutaus)«  besonders  bei 
zahnenden  Kindern,  verursacht  durch  klonische  Zuckungen  in  den  tiefen 
Halsmuskeln  (Becti  capitis,  Longus  colli). 

Die  Krämpfe,  die  bald  ganz  geringgradig,  bald  so  stark  sind,  daß 
der  Kopf  hin-  und  hergeschleudert  und  dadurch  die  Nahrungsaufnahme 
erschwert  wird,  steigern  sich  bei  Gemütsbewegungen,  können  bei  Ruhe  mid 
bei  Nacht  ganz  schwinden.  Sie  sind  stets  hartnäckig  und  schwinden  ^n- 
tan  nur  in  leichten  Fällen,  erstrecken  sich  häufig  über  die  ganze  LdbensieiL 

Die  Beschäftigungskrämpfe.  Unter  Beschäftigungskrampf 
versteht  man  einen  Muskelkrampf,  der  sich  nur  bei  einer  bestimmten 
Tätigkeit  in  den  bei  dieser  Muskelarbeit  gewohnheitsgemäß  gemdnsani 
arbeitenden  Muskelgruppen  einstellt,  während  dieselben  Muskeln  bei  ander- 
weitiger Anspannung  ohne  Auftreten  eines  Krampfzustandes  gebraucht 
werden  können. 

Der  wichtigste  Typus  dieser  Krampf  form  ist  der  Schreibkrampf 
(Graphospasmus).  Es  handelt  sich  dabei  um  einen  nach  kurzem  Schreiben 
auftretenden  tonischen  Krampf  der  beim  Schreiben  tätigen  Muskeln  der 
Hand  und  der  Finger,  vor  allem  der  Fingerbeuger  (Daumen  und  Zeige- 
finger), wodurch  das  Schreiben  völlig  unmöglich  wird.  Anfänglich  stellt 
sich  meist  nur  eine  Ermüdung  beim  Schreiben  ein,  so  daß  die  Arbeit  lang- 
samer vor  sich  geht;  später  gesellt  sich  der  Krampf  hinzu,  der  auch  Hand 
und  Vorderarm  mitbeteiligen  kann  und  nicht  selten  unter  Schmerzen  und 
Zittern  verläuft. 

Ähnliche  Beschäftigungskrampfzustände  beobachtet  man  bei  Klavier- 
und  Violinspielern,  Telegraphisten,  Näherinnen,  Melkern,  Tän- 
zerinnen und  anderen  Berufen,  in  den  bei  dem  entsprechenden  Beruf  am 
stärksten   angestrengten  Muskelgruppen. 

Der  Verlauf  des  Leidens  ist  ein  langwieriger;  nur  in  der  Minder- 
zahl kommt  es  zu  einer  vollständigen  Ausheilung;  auch  sind  Rezidive 
häufig. 

Der  lokalisierte  und  allgeuieine  Tic  (Tic  gen6ral).     Das  seltene 
Leiden  beginnt  meistens  in  der  Kindheit  (7. — 15.  Lebensjahr)  bei  neuro- 
pathisch  belasteten  Individuen;  direkte  Vererbung  ist  äußerst  selten.    Die 
Krankheit  wird  in  der  Regel  eingeleitet  durch  Zuckungen  in  Gesichts- 
und Halsmuskeln  (Augenblinzeln,  schnelles  Mundöffnen  und  -schließen). 
Allmählich,  oft  erst  nach  Jahren,  gesellen  sich  Bewegungen  hinzu,   die  den 
Eindruck    des    zielbewußten,   absichtlichen    machen,   die   aber   von   will- 
kürlichen Bewegungen    sich    durch   ihren    fahrigen,   brüsken  und  zwecklosen 
Charakter  unterscheiden:   Zupfen   an  Nase   und  Bart,   Emporschleudem  des 
Kopfes,    Bewegung    des    Insekten fanges,    Ausspeien,    Zähnefletschen,   Tanz-, 
Spring-    und    Hüpfbewegung.     Bisweilen    beschränkt    sich    das    Leiden   auf 
einen  einzelnen  Bewegungsakt.     Die  Bewegungen   wiederholen  sich  in  immer 
wiederkehrender  Folge.     Infolge  Beteiligung  des  Artikulations-,    Phonationä- 
und  Respirationsapparates  hört  man   unartikulierte,  schnalzende,  schmatzende 
Laute.     Oft  werden  sinnlose  Worte  mit   obszönem  Inhalt  ausgestoßen  (Ko- 
prolalie).     Der  Zwang,  Worte  und  Laute  nachzusprechen  (Ek^holalie),  Zwang 
zu  zählen  usw.,  ist  häufig.     Die  Intelligenz  ist  meistens  nicht  beteih'gt. 

Bei  Ablenkung  und  Ruhe(Unbeobachtecsein)  vermag  der  Kranke  häufig 
die  krampfhafte  Bewegung  zu  unterdrücken,  so  daß  längere  Ruhepausen  ein- 
treten  können. 
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Der  Verlauf  ist  ein  chronischer,  über  Jahre  sich  erstreckender,  jedoch 
kann  Heilung  erfolgen. 

ParauiyoclOBUS  multiplex  (Mj-oklonie).  Das  Leiden  besteht  in 
klonischen  Zuckungen,  vorwiegend  in  den  Muskeln  der  Ex- 
tremitäten und  des  Stammes,  während  die  Gesichtsmuskeln  in  der 
Regel  frei  bleiben.  Die  einzelnen  blitzartigen  Zuckungen  folgen  sich 
nioht  in  rhythmischer  Weise,  sondern  in  Zwischenpausen  von  ganz  ver- 
schiedener Dauer.  Sie  sind  auf  einzelne  Muskeln  oder  auch  nur  auf 
einzelne  Muskelabschnitte  beschränkt»  treteu  auch  in  solchen  Muskeln  auf- 
die  isoliert  nicht  willkürlich  kontrahiert  werden  können,  z.  B.  im  Supinator 
longus.  Am  häufigsten  sind  betroffen:  Supinator  longus,  Cucullaris, 
biceps,  quadriceps,  semitendinosus.  Im  übrigen  sind  die  Nerven- 
funklionen  normal.  Es  gibt  eine  besondere  Form  der  Myoklonie,  die  durch 
die  familiäre  Natur  des  Leidens  und  seine  Verknüpfung  mit  Epilepsie  aus, 
geseichnet  ist  (Unverrioht).  Der  Verlauf  ist  bezüglich  Besserung  und 
Heilung  wohl  stets  ein  ungünstiger.  Die  Fälle  mit  angeblicher  Heilung 
gehören  der  Hysterie  an. 


D.  Erkrankung  der  peripheren  Nerven. 

I.  Hirnnerven. 

1.  Nervus  oltaetorius. 

Ein-  oder  aoppels^itige  Anosmie  beobachtet  man,  abgesehen 
von  lokalen  Nasenerkrankungen,  die  zu  einer  Zerstörung  der  Nerven- 
endigungen geführt  haben,  bei  Schädigung  der  Nerven  an  der  Gehim- 
bans  durch  meningitische  Prozesse,  Neubildungen  an  der  Basis 
oder  im  Stirnhirn  und  Hydrozephalie. 

2.  Nervus  c^tiens. 

Symptome.  Eine  Erkrankung  des  Sehnerven  führt  zu  einer  Herab- 
setzung der  Sehschärfe  bis  zu  vollständiger  Amaurose  auf  dem 
betreffenden  Auge,  zu  Störungen  des  Gesichtsfeldes  und  Farben- 
sinnes. Besteht  vollständige  Amaurose,  so  ist  die  Pupille  weit  und 
licht  starr,  bei  erhaltener  konsensueUer  Lichtreaktion.  Da  das  Seh- 
vermögen noch  annähernd  normal  sein  kann,  auch  wenn  schon  aus- 
gesprochene Augenhintergrundsveränderungen  —  Stauungspapille  — 
vorhanden  sind,  so  ist  eine  Augenspiegeluntersuchung  bei  jeder  nervösen 
Erkrankung  unbedingte  Pflicht.  Die  ophthalmoskopische  Untersuchung 
stellt  fest,  ob  einer  Sehstörung  eine  Neuritis  optica  bzw.  Stauungs- 
papille, oder  eine  Atrophia  nervi  optici  zugrunde  liegt,  oder  ob 
trotz  vorhandener  Funktionsstörung  der  Augenhintergrund  intakt  ist, 
wie  es  bei  retrobulbärer  Neuritis  anfangs  der  Fall  sein  kann. 
Eine  scharfe  Trennung  zwischen  einer  Neuritis  und  einer  Stauungspapille 
läßt  sich  nicht  durchführen;  es  handelt  sich  nur  um  graduelle  Unter- 
schiede, indem  wir  von  letzterer  sprechen,  sobald  eine  erhebliche  pilz- 
förmige Vortreibung  der  Sehnervenpapille  von  mindestens  2—3  mm 
besteht,  während  man  geringe  Verbreiterung  und  Schwellung  der  Papille 
mit  Verwaschensein  der  Grenzen  als  Neuritis  optica  bezeichnet. 

Ätiologie.  Die  häufigste  Ursache  ein-  und  doppelseitiger  Stau- 
ungspapille ist  der  Tumor  cerebri,  weiterhin  der  Hydrozephalus  bzw. 
die    Meni^ngitis    serosa,    sowie    der    Gehirnabszeß    und    die   Sinus- 
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thrombose.  Eine  Neuritis  optica  entwickelt  sich  vor  allem  bei  Lues 
cerebri,  Pachymeningitis  hämorrhagica,  bei  den  verschiedenen  Fwmen 
der  Meningitis,  bei  der  akuten,  nicht  eitrigen  Enzephalitis,  bei  disse- 
minierter Myelitis,  in  seltenen  Fällen  bei  multipler  Sklerose,  ferner 
bei  chronischer  Bleivergiftung,  Chlorose  und  Nephritis. 

Die  Atrophia  nervi  optici  entsteht  entweder  sekundär  aus  einer 
Neuritis  optica  bzw.  Stauungspapille,  oder  primär  doppelseitig  bei  Tabes 
dorsalis  und  Dementia  paralytica.  Die  bei  Sclerosis  multiplex  auf- 
tretende Atrophie  ist  in  der  Regel  eine  partielle  und  geht  äußerst  selten  in 
eine  totale  über  (s.  pag.  733). 

2.  Nervus  oculomotorius. 

Symptome.  Eine  periphere  Erkrankung  des  Nerven,  die  nicht 
selten  einseitig  ist,  lähmt  in  der  Regel  alle  Muskeln  vollständig  oder 
unvollständig.  Liegt  eine  totale  Okulomotoriuslähmung  vor,  so  besteht 
Ptosis  —  das  obere  Lid  wird  nur  durch  Kontraktion  des  Musculus 
frontalis  etwas  gehoben  — ,  und  der  Bulbus  kann  nur  noch  nach  außen 
bewegt  werden  (Lähmung  des  Musculus  rectus  superior,  inferior,  in- 
ternus und  obliquus  inferior);  die  Pupille  ist  mittelweit  und  licht- 
starr, bei  Konvergens  und  bei  Belichtung  des  anderen  Auges 
tritt  kein3  Verengerung  ein.  Bei  partieller  Okulomotoriuslähmung 
können  nur  einzelne  Äste  betroffen  sein,  z.  B.  alle  äußeren  Augen- 
muskeln unter  Verschonung  der  Binnenmuskulatur,  des  Sphincter 
iridis  und  des  Akkommodationsmuskels,  oder  es  kann  als  Restersehei- 
nung  einer  anfangs  ausgedehnteren  Lähmung  allein  eine  Sphinktcr- 
lähmung  vorhanden  sein.  Über  Prüfung  der  willkürlichen  Beweglichkeit, 
Akkommodations vermögen  des  Pupillenreflexes  s.  Kap.  XIIL 

Ätiologie.  Die  häufigste  Ursache  ein-  und  doppelseitiger  peripherer 
Lähmung  bilden  basale  meningitische  (luetische)  Prozesse  und  basale 
Neubildungen;  auch  die  Erkältungsätiol  ogie  spielt  eine  Rolle;  ferner 
kann  eine  multiple  Neuritis  auch  die  Augen niuskelnerven  ergreifen.  Ob 
die  auf  infektiöser  Grundlage  bei  Scharlach,  Typhus,  Influenza,  Diphtherie 
auftretenden  Lähmungen  immer  peripherer  Natur  sind,  ist  noch  ungewiß: 
nach  Diphtherie  beobachtet  man  doppelseitige  Lähmung  des  Akkommo- 
dationsmuskels. 

Diagnose.  Die  Unterscheidung  zwischen  peripherer  und  nuklearer 
Okulomotoriuslähmung  ist  nicht  immer  mit  Sicherheit  möglich.  Ein-  oder 
doppelseitige  Lähmung  des  Sphincter  pupillae  und  des  Akkommodationsmuskels, 
eine  sog.  Ophthalmoplegia  interna,  spricht  für  eine  nukleare  Affek- 
tion, ebenso  eine  vollständige  bilaterale  Lähmung  aller  äußeren  vom  Oku- 
lomotorius  versorgten  Augenmuskeln  bei  Verschonung  der  Binnenmuskeln. 
Freilich  ist  auch  bei  peripherer  Läsion  beobachtet  worden,  daß  allein  der 
Sphinkter  nicht  beteiligt  war.  Die  Diagnose  einer  peripheren  Lasion  wird 
in  erster  Linie  gestützt  durch  das  Vorhandensein  sonstiger  basaler  und  all- 
gemeiner Hirnsymptome.     Weiteres  im  Abschnitt  XIII. 

4.  Nervus  trochlearis. 

Bei  einer  isolierton  Lähmung  dos  von  dem  Nerv  versorgten  Mus- 
culus obliquus  suporior  ist  die  Bewegung  des  Augapfels  nach  unten 
und  außen  beschränkt;  es  besteht  iroringos  Ein-  und  Aufwärts- 
schiolon,  und  bei  Sonkun^:  des  Blickes  treten  untereinander- 
stehondo,    zugleich  gleichnamige  und  schiefstehende  Doppelbilder 


auf  (v.  Michel).    Ätiologisch  kommen  dieselben  Momente  in  Betracht 
wie  für  die  Erkrankung  des  OkulomotoriuB. 

5.  Nerms  trigemiuuB. 

AiiAtonilsches.  Von  den  zwei  Wurz«ln  des  Nervus  trigeminus  bildet  die  hintere 
das  Ganglion  Gasseri,  während  die  vordere  an  der  unteren  Fläche  des  letzteren  vorbei- 
lieht  und  sich  mit  dem  dritten  Ast  verbindet.  Der  erste  der  auB  dem  Ganglion 
flDtapringenden  Äste  versorgt  die  Gesichts- Kopfhaut  in  der  aus  der  Fig.  307  ersicht- 
Uehen  Ausbreitung,  außerdem  die  Konjunküva  und  Kornea,  die  Schleimhaut 
der  Stirnhöhle  und  einen  Teil  der  Nasenschleimhaut  und  führt  wahrschein- 
lich auch  sekretorische  Fasern  fflr  die  Tränendrüse. 

Der  zweite  Ast  innerviert  einen  Teil  der  Oesichtshaut,  die  Schleimhaut  des 
Oberkiefers    und   Ductus    nasolacrimalis,    einen   Teil   der   Nasenschleim' 
haut   und  des  Gaumens  bb  inm  Arcus  palatopharyngeus  sowie  der  Highmor 
höhle;  er  führt  weiter  Zweige  für  die  Zähne  des  Oberkiefers  und  Geschmacki 
fasern  für  die  vorderen  awei  Drittel  der  Zunge.     Der  dritte  Ast  bedient  —  al 

fisehen  von  der  aus  der  Figur  ersichtlichen  Gesichtsbaut  —  die  Schleimhaut  dei 
nnge,  desUnterkiefers,  der  Wange  und  Unterlippe,  ferner  die  unteren  ZShne; 
aoBerdem  verlaofen  in  ihm  motorische  Fasern  für  die  Kaumuskulatur,  den 
Musculus  tensor  tympani,  BpHenostaphylinus,  mylohyoideus  und  den 
vorderen  Bauch  des  biventer. 


N.  »urJculuia  lugau« 


I  I 

Flg.  307.  Hautnerven  aus  den  vier  oberen  Nn.  cervicales.  *  Eintrittsstellen  der  Nerven 
in  die  Hant  (nach  Hasse). 

Ätiologie.  Isolierte  primäre  Erkrankungen  des  Trigemiiius  sind,  ab- 
gesehen von  den  Neuralgien  der  dnzelnen  oder  aller  Äste,  selten.  In 
der  Regel  kommt  eine  Trigeminusstörung  durch  basale  Prozesse  (Karies 
der  Schädel kn och en,  Tumoren,  Meningitis,  Traumen  der  Schädelbasis)  zu* 
Stande,  die  das  Ganglion  oder  die  Äste  betroffen  haben. 

Symptome.  Bei  Stammläsionen  findet  sich  Gcfuhlsstörung  in  dem 
ganzen  besprochenen  Haut-  und  Schleimhautgebiet,  weiterhin  eineeitigc 
Kaumuskellähmung,  Versagen  der  Tränensekretion  und  der  Sezer- 
nierung  der  Nasenschleimhaut  auf  der  erkrankten  Seite,  Fehlen  des 
Komealreflexes  und  bisweilen  Geschmacksstörung  in  den  vorderen  Zwei- 
dritteln der  Zunge.  Liegt  keine  vollständige  Durchtrennung  vor,  so  treten 
sensible  Heizerscheinungen,  neura^ische  Schmerzen  und  Hyperästhesien 
auf.  Für  die  Diagnoscnstellung  ist  es  wichtig,  daß  eine  zerebrale  Tri- 
geminusanästhesie  bisher  nur  als  Teilerscheinung  einsr  Hemianästhesie 
bekannt  ist;  außerdem  bedingen  einseitige   Großhirnherde  niemals 
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If&hmuDg  der  Kaumuskulatur.  Beruht  eine  Trigeminuslähmuiig  auf 
einer  Affektion  in  der  Eerngegend,  so  bestehen  stets  sonstige  Pobb- 
oder  Oblongatasymptome. 

6.  Nerms  abducens. 

Der  vom  Nervus  abducens  innervierte  Musculus  rectus  extemus 
führt  den  Augapfel  direkt  nach  außen.  Der  Nerv  leidet  häu%  durch 
Kompression  bei  Neubildungen  nicht  nur  an  der  Schädelbasis, 
sondern  auch  bei  anderweitigem  Sitz  im  Gehirn,  sowie  bei  H;^dro- 
zephalie  primärer  und  sekundärer  Natur,  ferner  durch  meningitisclie 
Prozesse  (tuberkulöse,  eitrige,  syphilitische).  Eine  nukleare  LähmoBg 
wird  meist  an  den  begleitenden  Ponssymptomen  kenntlich  sein. 

7.  Nervus  facialis. 

Anatomisches«  Der  Fazialis  führt  1.  motorische  Fasern  für  sämtliche  6e- 
sichtsmuskeln,  sowie  den  M.  buccinatorius,  stylohyoideus,  hinteren  Baneh  du 
M.  digastricus  und  Platysma  myoides.  An  der  Innervation  des  weichen  Ganniein 
ist  er  nicht  beteiligt;  vom  Ganalis  Fallopii  aus  gehen  Fasern  zum  M.  stapedias.  2.  Faion 
für  die  Speichel-,  Schweiß-  und  Tränensekretion;  3.  zentripetale  Fasen, 
Qeschmacksfasern  für  die  vorderen  zwei  Drittel  der  Zunge,  die  vom  N.Ui- 
gualis  in  die  Chorda  tympani  übergehen,  den  Fazialis  bis  zum  üangl.  genicali  be- 
gleiten und  von  hier  aus  (durch  den  N.  petrosus  superfic.  major  oder  minor)  na 
iVigeminus  zurück  oder  zum  Glossopharyngeus  gelangen. 

Symptome.  Eine  totale  einseitige  periphere  Fazialislähmoog 
ist  leicht  erkenntlich  an  der  schon  in  der  Ruhe  sichtbaren  Asymmetrie 
des  Gesichts,  die  sich  bei  Bewegungen  noch  stärker  bemerkbar  macht 
Die  Stirn  zeigt  an  der  kranken  Seite  keine  Stirnfalten;  das  Auge  stellt 
geöffnet,  bisweilen  so  stark,  daß  die  Schleimhaut  des  unteren  Lides 
nach  außen  schaut  und  beständiges  Tränenträufeln  besteht;  das  Aage 
kann  nicht  geschlossen  werden.  Die  Nasolabialfalte  ist  verstrichen  und 
der  Mundwinkel  nach  der  gesunden  Seite  hin  verzogen;  bei  Pfeifver- 
suchen entweicht  die  Luft  aus  dem  Munde  nach  der  gelähmten  Seite. 
Die  Wange  (Musculus  buccinatorius)  wird  bei  der  Exspiration  gebläht. 
Je  nach  dem  Sitz  der  Läsion  (s.  unten)  besteht  eine  Geschmacks- 
störung auf  den  vorderen  Zweidritteln  der  gleichseitigen  Zungenhälfte; 
auch  eine  Abnahme,  seltener  eine  Steigerung  der  Speichelsekre- 
tion kann  auftreten,  ebenso  Anidrosis  auf  der  gelähmten  Seite  und 
eine  Störung  der  Tränensekretion;  weniger  häufig  findet  sich 
eine  abnorme  Feinhörigkeit  und  besondere  Empfindlichkeit 
gegen  tiefe  Töne  (Hyperacusis,  Oxyokeia).  Elektrisch  läßt  sich  in 
den  gelähmten  Muskeln  Entartunofsreaktion  feststellen. 

Ätiologie.  Eine  Läsion  des  Nerven  an  der  Schädelbasis  ist  meist  auf  Ge- 
schwülste oder  meningitische  Prozesse  (tuberkulöse  und  syphilitische  Basilir- 
meningitis)  zurückzuführen.  In  seinem  Verlauf  durch  den  FALLOPischen  Kblü 
erkrankt  der  Fazäalis  durch  Übergreifen  einer  Entzündung  oder  Eiterung  des 
Mittelohres,  durch  Schädelfrakturen,  Karies  des  Felsenbeines.  Eine  pri- 
märe Neuritis  kann  durch  Erkältungseinflüsse,  sowie  nach  infektiösen 
Prozessen  verschiedenster  Art  (Gelenkrheumatismus,  Mumps,  Diphtheritis)  auf- 
treten. EndMch  bilden  Verletzungen  des  Nerven,  durch^ Druck  der  Geburtsian^, 
durch  Schlag  oder  Stoß  ins  Gesicht,  eine  nicht  seltene  Ursache  einer  Gesichtslähmung- 

Lokaldiagnose.  Die  Unterscheidung  zwischen  peripherer  und  supr»- 
nukleärer  (zerebraler)  Fazialislähmung  ist  leicht,  da  bei  ersterer  meist  alle  Ge- 
sichtsmuskeln gelähmt  sind,  während  bei  den  supranukleären  der  obere  Ast,  die 
Stirn-  und  Lidschlußmuskulatur,  meist  ganz  frei  bleibt.  Da  aber  unter  Umstanden 
auch  eine  periphere  Lähmung  sich  auf  einige  Äste  beschränken  kann,  so  liegtldis 
entscheidende  Merkmal  in  der  bei  peripheren  Läsionen  regelmäßig  voriiandenen 
elektrischen   Entartungsreaktion. 


NerruB  acasticas.    Nerrus  glossophaiyngens. 
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Die  weitere  Düfereiitialdiagnose  zwischen  einer  Kernl&hmung  des  FamUs 
bei  Herderkrankungen  im  Pons  und  peripherer  Erkrankung  wird  stets  da- 
durch ermöglicht,  daß  der  Fazialis  bei  Ponsläsionen  nie  allein  geschädigt  ist,  sondern 
stets  mit  anderweitigen  für  diese  Gegend  charakteristischen  Herdsymptomen  ein- 
hergeht. Ist  der  Fazialisstamm  an  der  Gehirnbasis  betroffen,  so  gibt  sich  das 
•dadurch  zu  erkennen,  daß  andere  Gehimnerven  (Acustirus)  mit^lähmt  sind  und 
sonstige  allgemeine  Himsymptome  bestehen.  Ist  der  Stamm  im  FALLOPischen 
Kanal  zwischen  1  und  2  unterbrochen  (Fig.  308),  also  unterhalb  des  Zutritts  der 
Chorda  tympani,  so  besteht  Gesichtslähmung  ohne  Geschmacksstörnng; 
fehlt  neben  der  Gesichtslähmung  der  Geschmack  auf  den  vorderen  zwei  Drittdn 
der  Zunge  und  ist  die  Speichelsekretion  beeinträchtigt,  liegt  die  Schädigung  des 
Nerven  zwischen  2  und  3.  Besteht  außerdem  noch  Hyperämie,  sitzt  die  Läsion  zwischen 
3  und  4.  Sind  Störungen  der  Tränensekretion  vorhanden,  so  spricht  dies  dafür,  daß 
die  Alfektion  am  Ganglion  geniculi  zwischen  4  und  6  zu  suchen  ist.  Bei  einer  Unter- 
brechung oberhalb  des   Ganglion  fehlen  Geschmacksstörungen. 

8«  Nervus  aeustieiis. 

Der  Akustikus  leidet  in  seiner 
Funktion  einmal  durch  Schädigung 
seiner  Endausbreitungen  im  La- 
byrinth bei  den  mannigfachen  Er- 
krankungen desselben  (Entzündungen, 
Blutungen,  sklerotische  Prozesse  auf 
dem  Boden  akuter  Infektionskrank- 
heiten, der  epidemischen  Zerebrospinal- 
meningitis)  oder  durch  Läsion  des 
Akustikusstammes  an  derGrehirn- 
basis  bei  meningitischen  Pro- 
zessen, Geschwulstbildung  in 
seiner  Umgebung,  Karies  der  Schä- 
delknochen. Ob  eine  primäre  Neu- 
ritis und  Atrophie  des  Akustikus  vor. 
kommt,  ist  zweifelhaft  (Oppenheim)- 

Bezüglich  der  Unterscheidungs- 
merkmale zwischen  einer  nervösen 
Schwerhörigkeit  und  Gehörsstörungen 
infolge  Erkrankung  des  schall- 
leitenden Apparates  wird  auf  den  allgemeinen  Teil  verwiesen.  Die 
Symptome  bei  Schädigungen  des  Akustikusstammes  und  bei  La- 
byrinthaffektionen lassen  sich  nicht  scharf  voneinander  trennen; 
in  beiden  Fällen  finden  sich  nervöse  Schwerhörigkeit  oder  Taub- 
heit, häufig  gleichzeitig  subjektive  Ohrgeräusche,  Schwindel 
und  Gleichgewichtsstörung.  Die  Erkennung  einer  Stammläsion 
des  Nerven  an  der  Gehirnbasis  wird  meist  durch  die  gleichzeitige  Er- 
krankung anderer   Gehimnerven  (FaziaUs)  ermöglicht. 


H^pL 


Fig.  308. 


9.  Nervus  ^lossopharyngeus. 

Anatomisches«  Der  Nerv  enthält  die  Geschmacksfasern  für  das  hintere 
Zangendrittel  und  die  Gaumenbögen,  sensible  Fasern  für  Mittelohr,  Tuba 
Bofltachii  und  Pharynx  (z.  T.  vom  Trigeminus  versorgt),  motorische  Fasern  zum 
UuBColas  stylopharyngeus  und  Constrictor  pharyngis. 

Isolierte  Läsiouen  des  Nerven  sind  so  gut  wie  unbekannt;  in 
der  Regel  erkrankt  er  gleichzeitig  mit  anderen  basalen  Hirnnerven  bei 
Entzündungs-  und  Geschwulstprozessen  in  der  hinteren  Schädel- 
nube  zur  Seite  der  Medulla  oblongata.  Als  Zeichen  einer  peripheren 
Schädigung  finden   sich:  Anästhesie  des  oberen  Pharynx,  Ageusie  im 
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hinteren  Zungendrittel  und  am   Gaumen,   Erloschensem  der  Reflfi- 
erregbarkeit  an  der  Rachenschleimhaut,  Schlingbeschwerden. 

10.  Nervus  vagus. 

Anatomisches*    Der  Nervus  vagus  führt: 

1.  Motorische  Fasern  (z.  T.  aus  Anastomosen  mit  Nervus  accessorius  stim- 
mend) zu  den  Schlundmuskeln,  den  Muskeln  des  Gaumensegels,  Osophagii!, 
der  glatten  Muskulatur  der  Bronchien,  den  Kehlkopfmnskeln.  (Nomis 
laryngeus  inferior  sive  recurrens  versorgt  alle  Muskeln  außer  dem  Mascolus  crieo- 
thjrreoideus,  der  vom  Nervus  laryngeus  superior  bedient  wird.) 

2.  Sensible  Fasern  zum  hinteren  Umfang  des  äußeren  Gehörganges  ffirdie 
Schleimhaut  des  Schlundkopfes  vom  unteren  Rande  des  Ganmensegeu  an  abwirts, 
der  Epiglottis,  des  Kehlkopfes,  Ösophagus,  Trachea,  Bronchien,  Langen,  Pleura  oid 
für  das  Herz. 

3.  Hemmungsfasern  für  das  Herz,  Erregungsfasern  für  die  Atmung, 
pressorische  und  depressorische  Fasern  für  das  Vasomotorenxentrum. 

4.  Sekretions-  und  vasomotorische  Fasern  für  die  Magenschleimhaut. 
Die  Bedeutung  der  Vagusäste  für  Leber,  Pankreas,  IVlilz,  Nieren  ist  noch  nicht  geUirt 

Symptome.  Bei  einseitiger  Vaguserkrankung  findet  sich:  cia- 
seitige  Lähmung  des  Gaumensegels,  das  sich  bei  der  Phonation  auf  der 
gelähmten  Seite  nicht  bewegt;  Schlundlähmung,  die  aber  in  der 
Kegel  keine  erheblicheren  SchHngbeschwerden  macht;  Kehlkopf- 
lähmung:  das  eine  Stimmband  steht  in  Medianstellung  und  be- 
teiligt sich  nicht  an  der  Phonation  und  Respiration;  eine  einseitige 
Anästhesie  des  Rachens  und  Kehlkopfes  ist  nur  selten  nachgewieseB 
worden.  Bei  einseitiger  Vagusläsion  treten  Symptome  von  seitendet 
Herzens  nicht  auf:  nur  zuweilen  wurde  vorübergehende  Verlang- 
samung, oder  weit  häufiger  Beschleunigung  der  Herztätigkeit 
festgestellt.  Ebenso  werden  dauernde  Respirationsstörungen,  be 
stehend  in  Verlangsamung  oder  Beschleunigung  der  Atmung,  verbundei 
mit  Unregelmäßigkeit  derselben,  nur  bei  doppelseitiger  Vagus- 
erkrankung beobachtet. 

Eine  isolierte  Kehlkopf  lähmung  kann  durch  Schädigung 
des  Nervus  vagus  selbst  oder  des  Nervus  laryngeus  inferior 
zustande  kommen.  Bei  einseitiger  Lähmung  ist  die  Stimme  nur  un- 
wesentlich gestört,  heiser,  rauh,  da  bei  der  Phonation  das  gesunde 
Stimmband  über  die  Mitte  Unie  sich  bewegt  und  dadurch  noch  ein  ge- 
wisser Schhiß  der  Stimmritze  bedingt  wird;  auch  für  die  Inspiration 
genügt  die  einseitige  Abduktion  des  gesunden  Stimmbandes,  so  daB 
ein  stärkerer  Stridor  nicht  auftritt.  Bei  doppelseitiger  Rekurrens- 
lähmung  besteht  vollständige  Stimmlosigkeit,  inspiratorischer 
Stridor  und  Dyspnoe. 

Bei  Vagusläsion  (zentral  oder  peripher)  kann  allein  eine  Lähmung 
der  Mm.  cricoarytaenoidei  postici  auftreten,  die  sich  durch  respi- 
ratorische Störungen  bei  erhaltener  Phonation  zu  erkennen  gibt. 

Die  seltene  isolierte  Lähmung  des  Nervus  laryngeus  superior 

hat  rauhe  tiefe   Stimme  durch  mangelhafte  Annäherung  von  S(*hild- 

und  Ringknorpel  zur  Folge  (Musculus  cricothjrreoideus)  und  Anästhesie 

der  Kehlkopfschleimhaut. 

Ätiologie.  Funktionsstörungen  des  Vagus  kommen  zustande  durch  Schidi- 
gung  des  Nerven  bei  seinem  intrakraniellen  Verlauf  an  der  Schädelbasis  in- 
folge meningitischer  Prozesse,  Neubildungen  an  der  Basis  cranii  usw  Iso- 
lierte Läsionen  des  Nerven  und  seiner  Äste  beruhen  am  häufigsten  auf  einer  Druck- 
Schädigung  durch  Geschwülste  (Halsdrüsen,  Aneurysmen  der  Aorta,  Mediastinal- 
tumoren)  oder  auf  Verwachsungen  mit  pleuritischen  Schwarten.  Auch  primir^ 
Entzündung  des  Nerven,  eine  Neuritis,  kommt  vor  bei  Alkoholismus,  W- 
phtherie,  Scharlach  und  anderen  Infektionskrankheiten.    Ob  die' bei  Tabes 
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und  multipler    Sklerose   gelegentlich   beobachteten   Vagussymptome  auf  peri- 
pherer oder  Kernläsion  beruhen,  ist  nicht  mit  Sicherheit  zu  entscheiden. 

DiagQOse«  Liegt  das  Symptome nbild  einer  ein-oder  doppelseitigen  Vagus- 
lähmung vor,  so  spricht  dies  in  erster  Linie  für  einen  Sitz  der  Läsion  an  der  Schädel- 
basis, die  meist  gleichzeitig  Lähmung  anderer  Hirnnerven  hervorruft,  oder 
fiir  eine  Schädigung  des  Nervenstammes  hoch  oben  am  Halse. 

11.  Nervus  accessorius. 

Anatomisches.  Man  unterscheidet  beim  Nervus  accessorius  einen  Ramus 
internus,  der  gleich  nach  dem  Austritt  aus  dem  Foramen  jugulare  sich  dem  Nervus 
vagus  zugesellt,  und  den  Ramus  externus.  Nach  neueren  Untersuchungen  scheiaen 
aber  die  Faserbündel  des  Ramus  internus,  motorische  Fasern  für  Pharynx,  Larynx 
und  Herz,  nur  einen  Teil  des  Nervus  vagus  zu  bilden  und  demselben  schon  bei  ihrem 
Ursprung  in  der  Oblongata  anzugehören.  Der  Ramus  externus  sive  Nervus 
accessorius  versorgt  fast  allein  den  Musculus  sternocleidomastoideus  (außer 
unbedeutenden  Nervenfäaen  aus  dem  2.  und  3.  Zervikalnerven)  und  den  Musculus 
cucullaris.  Da  an  der  Innervation  des  letzteren  (klavikuläre  und  besonders  akro- 
miale  Partie)  auch  die  Zervikalnerven  jetoiligt  sind,  so  führt  eine  isolierte  Läsion 
des  Nervus  accessorius  nicht  zu  einer  vollständigen  Lähmung  des  Musculus  cucullaris. 

Symptome.  Die  Lähmung  oder  l'arese  des  Musculus  sterno- 
cleidomastoideus ist  daran  kenntlich,  daß  Kopf  und  Kinn  nicht  voll- 
ständig oder  schlechter  nach  der  entgegengesetzten  Seite  gedreht  werden 
können,  und  daß  die  Anspannung  des  gelähmten  Muskels  dabei  fehlt. 
Bei  doppelseitiger  Lähmung  ist  die  Senkung  des  Kinns  gegen  die 
Brust  vor  allem  im  Liegen  erschwert.  Bei  Cucullarislähmung  ist 
Schlüsselbein  und  Schulter  nach  vorn  gesunken  und  die  Erhebung  der 
Schulter  (Achselzucken)  beeinträchtigt.  Der  mediale  Schulterblatt- 
rand steht  abnorm  weit  entfernt  von  der  Wirbelsäule,  springt  vor  und 
verläuft  von  oben  außen  nach  unten  innen  (Schaukelstellung  des  Schulter- 
blattes). Die  ünvollständigkeit  einer  Cucullarislähmung  zeigt  sich 
häufig  gerade  im  Fehlen  der  Schaukelstellung.  Die  Erhebung 
des  Armes  ist  unvollkommen.  Es  besteht  elektrische  Entartungsreaktion. 
Die  Diagnose  des  Sitzes  der  Läsion  ergibt  sich  in  der  Regel  ohne  weiteres 
aus  den  Begleiterscheinungen  und  ätiologischen  Momenten  (voraus- 
gegangene Operation  usw.). 

Ätiologie«  Eine  ein-  oder  auch  doppelseitige  Schädigung  des  Nerven,  die 
meist  mit  Lähmung  anderer  Gehimnerven  (Vagus,  Hypoglossus)  verbunden  ist,  be- 
obachtet man  bei  Karies  der  Halswirbel,  meningitischen  Prozessen  und 
Neubildungen  in  der  Gegend  des  Foramen  magnum,  ferner  nach  Verletzungen 
-des  Nerven  oei  Geschwulstexstirpationen  am  Halse;  auch  eine  primäre  Neuritis 
kommt  vor,  und  bei  Tabes  tritt  gelegentlich  eine  Akzessoriuslähmung  auf, 
deren  periphere  oder  zentrale  Entstehung  fraglich  ist. 

12.  Nervus  hypoglossus. 

Ätiologie.  Eine  periphere  Hypoglossuslähmung  beruht  entweder  auf  Krank- 
heitsprozessen in  der  hinteren  Schädelgrube  (Meningitis,  Geschwülste, 
Karies),  die  außer  dem  Zungenmuskelnerv  gleichzeitig  die  anderen  dort  liegenden 
Hlmnerven  schädigen,  oder  auf  Läsionen  nach  seinem  Austritt  aus  der  Schädelhöhle 
durch    Verletzungen,    Geschwulstkompression. 

Symptome.  Bei  einseitiger  Attektion  findet  sieh  Lähmung  und 
Atrophie  mit  Entartungsreaktion  der  entsprechenden  Zungenhälfte. 
Innerhalb  der  Mundhöhle  kann  die  Zunge  nur  unvollständig  nach  der 
kranken  Seite  bewegt  werden;  beim  Herausstrecken  weicht  sie  nach 
der  gelähmten  Seite  ab,  und  es  bildet  die  Raphe  einen  Bogen,  dessen 
Koiäavität  nach  der  gelähmten  Seite  gewandt  ist.  Die  Beweglichkeit, 
Sprechen,  SchUngen,  Kauen,  ist  bei  einseitiger  Lähmung  nicht  er- 
heblich gestört. 

Doppelseitige  atrophische  Zungenlähmung  ist  meist  nuklearen 
Ursprunges  und  mit  Lähmung  anderer  Hirnnerven  verbunden. 
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II.  RQckenmarksnerven. 
1.  ErkraskniigeQ  im  Gebiete  des  Plexus  eervicaUf. 

AnatoiiilBdiee.  Der  Plexus  cervicftlis  setzt  sieh  mMnuneii  ani  dm  vkt  obsita 
H&lswnrxelpa&ren  and  entsendet,  abgesehen  Ton  Asten  fttr  die  tiefen  ^la-  nad  Sidn- 
mnskeln,  ffli  den  M.  stemocleidomastoidens  nnd  M.  eueolluis  ond  nniiblen  Z«e%nfii 
die  HaJsnaokenhiuterhauptseegend  (s.  Fig.306  nnd  310),  als  wichti^ten  den  H  phrenicn, 
der  in  geschützter  Lage  vor  dem  M.  scalenus  uit.  uMh  BbwKrts^twisehBn  A.  ond  V.  nb- 
claTia  zur  Bmsth9hle  und  dort  xwiaehen  Perikard  und  Heuni  mediMtbilii  tarn 
Diaphragma  verlioft 

Rine  Schädigung  dieses  Nerven  findet  statt  bei  Affektionen  der  WiibeUalt 
(Karies,  Geschwnlst,  Frakturen)  und  der  Meningen,  sovie  durch  KomiirflnioB  od« 
VerletEDn^eu  am  Uatse  oder  im  Thorax;  auco  eine  nenritiacbe  Phreiiikiultkiuif 
anf  infektiöser  oder  toxischer  Basis  kommt  vor. 

Einseitige  Lih' 
mung  macht  aar  an- 
bedeutende  AusfaÜMr 
scheinungeiL  Die  Dii- 
gnoee  I&Bt  sich  mit  fiSUc 
der  Kfintgenunter- 
auchung  stellen,  die 
einseitigen  inspinto- 
rischen  StillBtand  oder 
ZurQckbleiben  eiaa 
Zweicbfellh&lfte  erkei- 
nen  I&ßt.  Die  doppel- 
seitige LfthmuBf 
macht  charakteristiielw 
Ver&nderangen.  Bu 
Zwerchfell  bildet  dei 
Hauptinspiratioii- 
mnskcl,  so  dafi  b« 
Beiner  L&hmung  neh 
nur  die  oberen  Bthä- 
korbpartien  erweiteni 
und  die  cpigastrisehe 
Vorwölbung  fehli. 
Die  Leber  steigt  um- 
gekehrt 'ivie  unter  no^ 
malen  Verhältniaaen 
beim  Inspiiium  nach 
oben.  Es  tritt  Atem- 
not ein,  sobald  ba 
Fig.    309    u.   310.    Verbreitung    der   Hautneryen   «m    Bewegungen    oder    btt 

Rumpf  (nach  Toldt).  krankhaften  Zust&nde» 

der  Lungen  erhöhte 
Anforderungen  an  die  Atniungstätigkeit  gestellt  werden,  für  welche 
die  koetale  Atmung  nicht  genügt. 

3.  Lähmungen  im  Gebiete  des  Plexus  brachi&lis. 

AnatomiBcbes.  Die  vordeten  Äste  der  6. — 8.  Halswuriclpurc  bilden  te- 
ssmmen  mit  der  1.  Dorsalvurzel  das  sog.  Armgeflecht,  den  PI.  brachialis  (ditht 
nach  dem  Austritt  der  Wurzeln  des  Plexus  aus  den  Foramin»  intervcrtebraUa  gebti 
außerdem  starke  Äste  ab  für  die  unteren  Segmente  der  Mm.  scal.  ant.  und  med., 
des  lougus  colli  nnd  scal.  post.).  Er  tritt  aus  der  Lücke  zwischen  H,  sral.  ant.  ujd 
med.  hervor  und  verläuft  in  der  Oberschlüsselb eingrübe  schräg  nach  abwtrts  steigo«! 
unter  die  Klaviknla  und,  bedeckt  vom  M.  pector  major  und  minor,  zur  AchsefliBlLl', 
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wo  er  uch  in  die  langen  Armnerven  aufteilt.  In  der  Supraklav  kolargrnbe 
entspringen  aus  dem  Armgeflecht  eine  Reihe  von  peiipheren  Ästen  für  die  Sohulter- 
und  Brustmuskulatur.  Nach  unseren  jetzigen  Kenntnissen  über  die  Beteiligung 
der  einzelnen  Rückenmarkswurzeln  des|Plexus  an  der  Innervation  der  Brustsehulter- 
muskeln  entstammen  C^  und  C.  die  Äste  für  den  M.  serratus  ant  major,  die  rhom- 
boidei  und  Mm.  supra-  und  intraspinati.  Aus  den  vereinigten  Wurzelstämmen  von 
C5 — G|  entspringen  Äste  für  die  Mm.  subscapularis,  teres  major  und  latissimus  dorsi. 
Ätiologie«  Durch  die  verschiedensten  Ursachen,  Geschwülste  in  der  Um- 
^bung  der  Wirbelsäule  und  in  der  Oberschlüsselbeingrube,  durch  direkte  und 
indirekte  Traumen,  durch  Zerrung  der  Plezusfasern  bei  Armluxationen 
und  geburtshilflichen  Kunstgriffen,  Klavikularfrakturen  usw.,  werden 
die  Plexusfasem  in  ihrer  Gesamtheit  oder  partiell  geschädigt,  wobei  sich  nicht 
immer  mit  Sicherheit  bestimmen  läßt,  ob  als  Sitz  der  Läsion  die  Plexuswurzeln 
selbst  oder  das  eigentliche  Geflecht  in  Betracht  kommt.  Diese  sog.  Armplexus- 
lähmungen  bieten  meist  einen  chaiakteristischen  Typus 

a)  Die  obere  ERBsehe  Plexluslähmung. 

Wird  der  Plexus  am  sog.  Erb  sehen  Punkt  in  der  Oberschlüssel- 
beingrube  (zwei  Finger  breit  über  dem  Schlüsselbein  und  einen  Finger 
breit  hinter  dem  Rand  des  M.  stemocleidomast.)  betroffen,  von  welcher 
Stelle  aus  die  gesamten  von  der  6.  und  6.  Zervikalwurzel  versorgten 
Muskeln  elektrisch  zur  Kontraktion  gebracht  werden  können,  so  bietet 
sich  folgendes  Lähmungsbild:  Der  Arm  kann  nicht  bis  zur  Schulterhöhe 
gehoben,  nicht  im  Ellbogen  gebeugt  und  nicht  ordentUch  nach  außen 
gedreht  werden.  Bisweilen  wird  auch  die  Hand  nicht  genügend  supi- 
niert,  und  es  befinden  sich  Unterarm  und  Hand  in  Pronationsstellung. 
Greschädigt  sind  also  die  der  Vereinigung  von  C5  und  C...  entstammenden 
Plexusäste,  gelähmt  die  Mm.  deltoideus,  Bizeps,  Braehialis  int.. 
Supinator  longus,  infraspinatus  und  eventuell  Supinator  bre- 
vis.  In  dem  gelähmten  und  atrophischen  Muskelgebiet  besteht  elektrische 
Entartungsreaktion. 

b)  Die  untere  Plexuslähmung  (Klumpke). 

Es  handelt  sich  um  einen  durch  Läsion  der  untersten  Plexus- 
wurzeln und  der  1.  Dorsalwurzel  bedingten  Lähmungstypus.  Es  finden 
sich  atrophische  Lähmung  im  Bereiche  der  kleinen  Handmuskeln 
(Daumen-Kleinfingerballen  und  Interossei),  okulopupilläre  Sym- 
ptome (geringere  Weite  der  Lidspalte,  Eingesunkensein  des  Augapfels 
und  Miosis),  Gefühlsstörungen  im  Ulnaris-  und  Medianusgebiet, 
eventuell  teilweise  Lähmung  der  Finger-  und  Handbeuger. 

c)  Totale  Plexuslähmung. 

Bei  den  totalen  Plexuslähmungen  sind  alle  Arm-  und  Hand- 
muskeln gelähmt.  Nicht  selten  bleiben  aber  einzelne  Plexusäste  von 
Anfang  an  verschont,  oder  es  bildet  sich  die  anfängliche  vollständige 
Lähmung  z.  T.  zurück,  so  daß  eine  unregelmäßige  Verteilung  der  Lähmung 
auf  die  von  den  einzelnen  Plexusästen  versorgte  Arm- Schultermuskulatur 
restiert. 

d)  Die  Lähmung  der  einzelnen  Äste   des  Plexus  braehialis. 

Als  Ursache  einer  peripheren  Lähmung  einzelner  Plexusnerven 
kommen  in  erster  Linie  traumatische  Läsionen  in  Betracht' (Stich, 
Zerrung,  Kompression  durch  Knochenfragmente  oder  Kallusbildung, 
Quetschung  bei  der  sog.  Schlaflähmung  des  N.  radialis).  Seltener  sind 
primäre  Entzündungen  eines  einzelnen  Nerven  auf  infektiöser 
Basis  (Typhus,  Variola,  Diphtherie,  Influenaa,  Syphilis);  ebenso  wie 
bei  den  chronischen   Intoxikationen  (Alkohol,  metallische  Gifte, 
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Gicht,  Diabetes)  handelt  es  sich  hierbei  meist  um  eine  über  viele  Nerven 
ausgebreitete  Entzündung,  eine  multiple  Neuritis. 

Der  periphere  Charakter  einer  Lähmung  gibt  dch  dadurch  zu 
erkennen,  daß  allein  die  von  dem  betroffenen  Nerv  innervierten  Uuskeln 
degenerativ  atrophisch  gelähmt  sind,  während  bei  zerebralen  oder 
epinalcn  Lähmungen  ein  ganzes  Glied  oder  eine  Körperhftlfte  von  der 
Lähmung  ergriffen  ist,  oder  die  an  einem  Glied  gelähmten  Muskeln  den 
verschiedensten  peripheren  Nerven  zugehörig  sind.  Ebenso  ist  eine  auf 
peripherer  Läsion  beruhende  Gefühlsstörung  daran  kenntlich,  daB  die 
An-  oder  Hypästhesie  nur  auf  das  Ausbreitungsgebiet  eines  beBtimmten 
peripheren  Nerven  beschränkt  ist,  wohingegen  die  spinalen  SenDbOi- 
tätsstärungen  eine  segmentäre  Anordnung  zeigen  (s.  pag.  723),  und 
die  zerebralen  sich  über  ganze  Gliedmaßen  oder  eine  ganze  Körper- 
hälfte erstrecken, 

Dis  nach  Läsion  der  einzelnen  Plesusnerven  auftretenden  mo- 
torischen und  sensiblen  Störungen  sind  aus  der  nachBtehendei 
TabeÜe  und  den  Abbildungen  (Fig.  311  und  312)  ersichtlich. 


Mrdianus 

Fig.  311  u.  312.    Haut  nerven  bezirke  des  Plexus  cervicalis-brachialis  (nach  Hbklei. 

3.  Lähmungen  der  Nn.  thorscales. 

Ausfall  einzelner  Nn.  thoracalea  macht  keine  erkennbaren  mo- 
torischen Lähmungssymptome,  da  Brust-Rückenmuskeln  stets  von 
mehreren  Thorakalnerven  bedient  werden. 

Motorische  Zweige  der  Nn.  thoracales:  kurze  und  lange  Rücken- 
nuiskcln,  Interkostalnmskeln,  Bauchmuskeln,  und  zwar  M.  rectus  und 
obliquuH  ext.  ganz,  obhq.  int.  und  transvorsuB  zum  größten  Teil  Sen- 
sible Zweige  (s.  Fig.  309  und  310):  Haut  der  Brust,  des  Bauches  und 
Rückens. 


Lähmungen  der  Nn.  thoracales. 
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1.  LähmuDg  (1er  ßückenmuskeln,  wenn  doppelseitig,  hat  zur  Folge: 
kypbctischcE  Zusammensioken  des  Oberkörpers  beim  Sitzen,  stark  lor- 
dotische  Haltung  im  Stehen,  Unmöglichkeit  des  Aufrichtens  aus  ge- 
b&ckter  Stellung  ohne  Zuhilfenahme  der  Arme  durch  Stützen  auf  die 
OberschonkeL  Einseitige  Lähmung  bedingt  eine  Skoliose  nach  der 
gelähmter  Seite. 

2.  Lähmung  der  Bauchmuskeln.  Bei  einseitiger  Lähmung  wird 
bei  der  Exspiration  der  !Nabel  nach  der  gesunden  Seite  hin  verzogen, 
bei  doppelseitiger  besteht  Unmöglichkeit  des  Auf  richtens  aus  der  Rücken- 
lage ohne  Hilfe  der  Hände;  Ausfall  der  Bauchpresse. 

4.  LähmuDgeu  der  Kn.  lumbales,  sacrales  und  coccygel. 

j3  T  AnalomlsplieB.  Die  hinteren  Aate'derj  Lumbalnenren'verBOi^n  kurie  und 
lange  RQckenmuskeln  der  Lendeoeegend  (M.  erector  trunci  und  M.  quodrstni  Inm- 
bomm^  und  mit  sensiblen  Äaten  Sie  Haut  der  Leudengegend  nahe  der  Wirbel^ule 
und  die  obere  GesäQgegend.  Die  vorderen  Äate  bilden  z.  T.  den  Plexus  Inm- 
balia  (3  obere  und  Teil  des  4.  Lendennerveu),  der  Rest  (Teil  des  4  und  6.  Lenden- 
nnveo)  gebt  zum  Plexus   ischiadicns. 

Die  Sakralnerven  (und  N.  coccygeiu)  versorgen  mit  ihren  hinteren  sen- 
siblen Asten  die  Haut  des  Kreuzbeins  und  der  anliegenden  GesäBteile,  Die  vor- 
deren Äste  bilden  den  Plexus  ischiadicus  (bestehend  aus  Teilen  des  4.  und 
5.  Lenden-,  sowie  1.  und  2.  und  Teil  des  3.  Sakralneiven),  dem  Plexus  pudendus 
und  coccygena  (bestehend  aus  Teilen  des  3.  und  dem  4.  und  6.  Sttkralnerv  nnd 
dem  N.  coccygeus). 

Ätiologie.  Als  Ursache  für  eine  Läsion  im  Bereiche  der  Lumbal- 
und  Sakralnerven  kommen  vor  allem  Tumoren  In  Betracht,  die  von  der 
Wirbelsäule,   den    retroperitonealen    Lymphdrüaen,   dem    Becken    und    seinen 


Fi([.  313  u.  314.  Hautnerven- 
bezirke  dee  Plexus  lumbalis 
(schraffiert)  und  des  Plexus 
sacralis  (achwarz)  nach  Henle. 

II  N.  üeoinf^inalis 

ü'  N.  Inrnboinguinalis 

et  N.  cutaneuH  femoris  late- 

o*(  N.  obturatorius 
r  N.  cniralis 
a  N.  saphenu 
■  per  N.  cutan.  cruris  post 

ext.  n.  peronei 
.fi  N.cutanusfemorispoBte- 


.jw  N.  . 
.  fl  N. 


plantaris 


tihialis 
film  N.  planl.  media]  n.  ti- 

fier  H.  peronei  ramus  gnper- 


Organen,  dem  Femur  ausgehen,  femer  Psoasabszesse.     Isolierte  primäre  Neu- 
ritiden  einzelner  Äste  werden  beobachtet  bei  Gicht,  Alkoholisnius,  Diabetes. 
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Über  die  bei  Erkrankung  der  einzelnen  Nervenslämme  der 
Plexus  auftretenden  sensiblen  und  motorischen  AusfallssyTOptome  geben  die 
vorfolgenden    Tabellen   und   Abbildungen    (Fig.    313    und    314)    Aoskonft 

Spezielle  Symptomatologie. 

Die  multiple  Neuritis  (Polyneuritis). 

Die  multiple  Neuritis  entwickelt  sich  auf  dem  Boden  von  Intoxi- 
kationen,  vor  allem  bei  Alkoholismus,  Blei-,  Arsenik-  und 
Seh wefelkohlenstoff Vergiftung,  ferner  im  Verlauf  und  nach  Ab- 
lauf von  Infektionskrankheiten  (Diphtherie,  Influenza,  Sepsis,  Typhus, 
Pneumonie),  sowie  bei  Stoff  Wechselerkrankungen  (Diab.  mellitus, 
Gicht)    und    bei   kachek tischen  Zustanden  (Anämie,  Kachexie,  Senium). 

Symptomatologie.  In  den  typischen  Fällen  (Alkoholneuritis)  treten 
ganz  akut  oder  mehr  allmählich  zuerst  Parästhesien,  Kribbeln,  Ver- 
taubungsgefühl  in  den  Fingern  und  Zehen,  sowie  bald  schwächere,  bald  sehr 
heftige  Schmerzen  in  den  Extremitäten  auf,  die  von  einer  innerhalb 
Tagen  und  Wochen  sich  entwickelnden  Schwäche  in  Armen  und  BeJoen 
gefolgt  sind.  Die  Lähmung  kann  eine  so  hochgradige  werden,  daß  die 
Kranken   weder  stehen    noch   gehen    können   und   gefuttert  werden    müsaen. 

Es  kommt  meist  zu  einer  hochgradigen  Abmagerung  und  Muskel- 
atrophie mit  schweren  Störungen  der  elektrischen  Erregbarkeit 
(komplette  oder  partielle  Entartungsreaktion).  Die  schlaffe 
Muskulatur  ist  druckempfindlich,  besonders  die  Wadenmuskeln.  An  den 
Armen  erkrankt  vor  allem  das  Radialisgebiet.  Die  Sensibilitatsstönio^ 
treten  gegenüber  den  motorischen  Lähmungserscheinungen  meist  im  Bilde 
zurück,  werden  aber  selten  ganz  vermißt  und  betreffen  dann  alle  Gefuhb- 
qualitäten. 

Die  Sehnenreflexe  fehlen  meist,  vor  allem  das  Kniephänomeo,  oder 
sind  zum  mindesten  stark  herabgesetzt;  das  gleiche  gilt  für  die  Hautrefleie. 
Blase  und  Mastdarm  sind  nicht  beteiligt.  Psychische  Störungen  gehören 
namentlich  bei  der  Alkoholpolyneuritis  zum  Krankheitsbild.  Von  den  Grehirn- 
nerven  sind  bisweilen  die  Augenmuskelnerven  sowie  der  Nervus  opticus 
(Neuritis,  partielle  Atrophie)  beteiligt.  Eine  neuritische  Vagusaf fektion 
gibt  sich  durch  Pulsbeschleunigung  und  Respirationsstörungeii, 
eine  Phrenikusbeteiligung  durch  Zwerchfellparese  oder  -lähmung  zu  erkennen. 

Der  Verlauf  ist  meist  (abgesehen  von  den  stürmisch  unter  hohem 
Fieber  tödlich  verlaufenen  Fällen  von  Alkoholneuritis)  ein  günstiger  mit 
Ausgang  in  völlige  Heilung  oder  Defektheilung,  wozu  freilich  stets  Monate 
und  selbst  ein   oder  mehrere  Jahre  erforderlich  sein   können. 

Die  Neuralgien. 

Trigeniinusneuralgie.  Die  anfalls weise  in  großer  Heftigkeit 
auftretenden  Schmerzen  sind  fast  niemals  doppelseitig  und  meist  nur  auf 
einen  oder  zwei  Äste  des  Trigeminus  beschränkt.  Die  Schmerzatöße 
(Eindringen  eines  glühenden  Drahtes)  halten  minutenlang,  oft  stundenlang 
in  ununterbrochener  Folge  an.  Besonders  häufig  ist  der  erste  Ast  be- 
troffen (Supraorbi  talneuralgie)  mit  Schmerzen  über  dem  Auge  bis  in 
die  Scheitelgegend  ausstrahlend.  Die  Neuralgie  des  zweiten  Astes  sitzt 
vorwiegend  im  Nerv,  i  nf  raorbi  tali  s  und  führt  zu  Schmerzen  im 
Oberkiefer,  Wange,  Oberlippe,  Jochbein.  In  beiden  Fällen  sind  die  Aus- 
trittsötellen  am  Foramen  supra-  bzw.  infraorbitale  druckempfindlich.  Die 
Neuralgie     des     dritten     Astes     (Neural.      inframaxiUaris)      vemrsacht 
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Schmerzen  im  Unterkiefer,  in  der  Zunge,  in  der  Kinn-  und  Schläfengegend, 
sowie  im  Ohre.  Neben  den  Schmerzen  beobachtet  man  nicht  selten  während 
den  Attacken  Tränenträufeln,  Gesichtsröte,  Speichelfluß,  Zuckungen  der 
Gesich  tsmuskulatur . 

Okzipitalneuralgie.  Ist  wie  meistens  der  Nervus  occipitalis  major 
allein  betroffen,  so  zieht  der  Schmerz  vom  Nacken  über  den  Hinterkopf  bis 
in  die  Scheitelgegend.  Der  Druckpunkt  findet  sich  an  der  Aus  trittssteile 
des  Nerven  in  der  Mitte  zwischen  Proc.  mastoideus  und  den  obersten  Hals- 
wirbeln. Seltener  sind  der  Nervus  occipitalis  minor,  der  auricul.  magnus, 
der  subcut.  colli  und  die  supraclaviculares  betroffen. 

Als  Begleiterscheinungen  finden  sich  nicht  selten  Hyperästhesie  der 
Hinterkopfhaut,  Haarausfall. 

Neuralgia  brachialis.  In  der  Regel  ist  die  Ausstrahlung  des 
Schmerzes  im  Gesamtgebiet  der  vier  unteren  Hals-  und  des  ersten  Dorsal- 
nerven, wenn  auch  das  eine  oder  andere  Armnervengebiet,  wie  des  Radialis 
und  vor  allem  des  Ulnaris  vorwiegend  Sitz  der  Schmerzanfälle  oder  dauernder 
Schmerzen  ist.  Häufig  zeigen  die  betroffenen  Nervenstämme  eine  erheb- 
liche Druckschmerzhaftigkeit,  so  der  Nervus  radialis  an  seiner  Umschlag- 
stelle am  Oberarm,  der  Nervus  ulnaris  am  Olecranon. 

Interkostalneuralgie.  Die  Schmerzen  erstrecken  sich  meist  auf  das 
Gebiet  mehrerer  benachbarter  Interkostalnerven  und  sitzen  häufig  nur  in 
den  vorderen  und  seitlichen  Partien  des  Brustkorbes,  dem  Verlauf 
der  Zwischenrippenräume  folgend.  Es  finden  sich  drei  diagnostisch  wichtige 
Druckpunkte:  Der  Vertebralpunkt  dicht  neben  der  Wirbelsäule  in  der 
Höhe  des  Ursprungs  des  erkrankten  Interkostalnerven,  der  Lateralpunkt 
in  der  Axillarlinie;  ein  Druckpunkt  neben  der  vorderen  Mittellinie  des 
Körpers,  wo  die  Rami  perforantes  anteriores  hervortreten,  also  auf  dem 
Sternum  und  dem  Rectus,  abdomin is.  Die  Interkostalneuralgie  ist  häufig  von 
Herpes  zoster  begleitet. 

Neuralgia  ischiadica.  Allmählich  im  Verlauf  von  Tagen  und  Wochen 
treten  immer  heftiger  werdende,  meist  in  gewisser  Stärke  dauernd  vorhandene, 
ziehende  und  bohrende  Schmerzen  an  der  Hinterseite  des  Oberschenkels 
oder  allein  in  der  Gesäß-  oder  Lendengegend  auf,  die  später  an  der  Hinter- 
seite des  Beines  bis  in  den  Unterschenkel  und  Fuß  ausstrahlen.  Durch 
Druck,  Zerrung  (Sitzen  auf  Stuhlkante)  und  durch  Bewegungen  werden  die 
Schmerzen  erheblich  verstärkt.  Selten  ist  der  Nerv,  ischiadicus  in  seinem 
ganzen  Verlauf  druckempfindlich.  Die  hauptsächlichsten  Druckpunkte  finden 
sich:  neben  der  Spina  ilei  post.  sup.,  über  der  Aus  trittssteile  des  Nerven 
aus  dem  Foramen  ischiad.  majus,  am  unteren  Rande  des  glutaeus  maximus 
zwischen  Trochanter  und  Tuber  ischii,  in  der  Mitte  der  Kniekehle. 

Diagnostisch  wichtig  ist  das  sog.  Ischiasphänomen  (Las^GUe):  beim 
Hochheben  des  im  Knie  gestreckt  gehaltenen  Beines  stellt  sich  schon  bei 
geringer  Höhe  von  der  Unterlage  (1  — 1^2  Fuß)  ein  Schmerz  an  der 
Hinterseite  des  Oberschenkels  ein,  der  bei  Beugung  im  Kniegelenk  sofort 
schwindet.  Die  Sehnenreflexe  sind  auf  der  kranken  Seite  häufig  gesteigert. 
Doch  kommt  es  bisweilen  auch  zu  einem  Schwinden  des  Achillesreflexes. 
Die  Muskulatur  des  erkrankten  Beines  weist  nach  längerem  Bestehen  des 
Leidens  stets  eine  deutliche  Atrophie  auf. 

Anhang. 

Die  primäre  Myopathie,  Dystrophia  nmsculoruni  progressiva. 

Unter  dieser  Bezeichnung  faßt  man  nach  dem  Vorgange  von  Erb 
die  früher  gesondert  betrachteten  Formen  der  Pseudohypertrophie,  der 
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juvenilen,  der  hereditären  und  infantilen  Muskeldystrophien 
zusammen. 

Das  Leiden  beginnt  in  der  Regel  in  den  ersten  beiden  läkem- 
Jahrzehnten,  befällt  nicht  selten  mehrere  Familienmitglieder  und  bietet  ab 
Haupterscheinung  eine  langsam  fortschreitende  Muskelparese,  die  eine  große 
Anzahl  von  bestimmten  Rumpf-,  Becken-,  Extremitäten-  und  Gesichtsmnakdii 
ergreift  Gewisse  Muskeln  werden  vorwiegend  von  der  schließlich  voll- 
standigen  Lähmung  betroffen,  so  die  Mm.  e  r  e  c  t  o  r  t  r  a  n  ci, 
glutaei,  quadriceps,  cucullaris,  serratus  an  ticus,  rhomboidei. 
pectorales,  biceps,  triceps,  brachioradialis,  während  andere 
Muskelgruppen,  wie  die  kleinen  Hand-  und  Fußmuskeln,  fast  immer 
verschont  bleiben.  Die  Muskeln  zeigen  z.  T.  eine  deutliche  Atrophie, 
z.  T.  eine  Volum  Vermehrung,  je  nachdem  ein  einfacher  Schwuod 
der  Muskelfasern  vorhanden  ist  oder  neben  dem  Schwund  eine  Bindegewebs- 
fettwucherung  eine  Hypertrophie  vortäuscht,  oder  bisweilen  auch  eine  echte 
Hypertrophie  der  Fasern  vorliegt.  Das  Hypervolumen  der  Muskulatur 
zeigt  sich  mit  Vorliebe  in  den  Wadenmuskeln,  den  Glataei,  dem  Infra- 
spinatus,  Deltoideus,  Triceps.  Elektrisch  findet  sich  nur  eine  Ver- 
ringerung der  Erregbarkeit,  dagegen  niemals  in  reinen  Fällen  Entartong»- 
reaktion.  Die  Sehnenreflexe  erlöschen  mit  zunehmendem  Muskelschwund. 
Sensibilitäts-,  Blasen-  und  Mastdarmstörungen  fehlen  vollständig.  Der  Ver- 
lauf des  leiden s   ist  ein  langwieriger,    über  Jahrzehnte  sich  hinerstreckend. 

Die  TuoMSENsche  Krankheit;  Myotonia  congenita. 

Das  Leiden  ist  exquisit  erblich  und  befällt  meist  mehrere 
Mitglieder  derselben  Familie.  Es  iät  charakterisiert  ^urch  eine  bei  jeder 
Bewegung  im  Beginn  sich  einstellende  Muskelsteifigkeit.  Die  vom 
Willen  ganz  unabhängige  tonische  Muskclanspannung  schwindet  nach 
10 — 30  Sekunden  und  verringert  sich  bei  mehrfacher  Wiederholung  der 
Bewegung.  In  der  Regel  ist  die  gesamte  Körpermuskulatur  betroffen.  Ob- 
jektiv findet  sich  1.  eine  Steigerung  der  mechanischen  Muskel- 
erregbarkeit, indem  sich  durch  Perkussion  eine  träge  tonische  An- 
spannung des  betroffenen  Muskels  mit  Nachdauer  der  Kontraktion  hervor- 
rufen läßt.  2.  Veränderung  der  elektrischen  Erregbarkeit,  die 
myotonische  Reaktion:  Reizung  der  Nerven  mit  stärkeren  Strömen  er- 
zeugt eine  tonische  Muskelspannung;  die  direkte  faradische  und  gal- 
vanische Muskelerregbarkeit  ist  erhöht;  dabei  ist  auffällig  der  träge 
tonische  Charakter  der  Muskelzuckungen  und  ihre  Nachdauer.  Sonstige 
Störungen  des  Nervensystems  sind  nicht  nachweisbar. 

HK  Sympathicuserkrankungen. 

Anatomisches.  Der  Sympathicus  besteht  aus  zwei  an  der  Wirbelsäule  entUn^ 
verlaufenden  Ganglien  ketten,  die  durch  Fasern  unter  sich  verbunden  sind.  Diese 
Ganglien  stehen  mit  dem  Rückenmark  im  Zusammenhang  durch  die  aus  den  vorderen 
Kückenmarkswurzeln  austretenden  Kami  communicantes.  Aus  den  Ganzen 
treten  periphere  Äste,  die  nach  allen  glatte  Muskulatur  enthaltenden  Körperorganen 
verlaufen,  zu  der  Muskulatur  der  Gefäße,  des  Magens  und  Darmes,  der  Luf&ökrt 
und  Bronchien,  Urethra,  Blase,  Uterus,  zu  dem  M.  dilatator  pupillae,  dem  glatten 
Lidmuskel,  den  erectores  pilorum.  Der  Sympathicus  dient  zur  Innervation  der 
Speichel-  und  Schweißdrüsen,  der  Drüsen  des  Intestinaltraktus  und  des  Herzens. 
Mit  Verzweigungen  des  N.  vagus  und  der  zerebrospmalen,  vor  allem  der  Saknl- 
nerven,  bildet  er  den  sog.  sympathischen  Plexus,  in  welchen  peripherische  Ganglien 
eingestreut  sind. 

Unsere  Kenntnisse  über  die  Funktionen  des  sympathischen  Nervensystems 
sind  noch  recht  unsicher,  zumal  die  auf  experimentellem  Wege  erhobenen  Befunde 
sich  z.  T.  direkt  widersprechen. 
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Der  Sympathious  spielt  zweifellos  bei  seinen  engen  Beziehungen 
zu  der  Gefäßinnervation  eine  wichtige  auslösende  bzw.  vermittelnde 
Rolle  beim  Zustandekommen  der  vasomotorischen  Erscheinungen  im 
Symptomenbild  der  funktionellen  Neurosen,  der  Hysterie  und 
Neurasthenie.  Aus  dem  gleichen  Grunde  erscheint  auch  die  Anteil- 
nahme des  Systems  bei  der  Entstehung  der  sog.  Angioneurosen  sehr 
wahrscheinlich  [die  Akroparästhesie  (Sghultze),  das  akute  umschrie- 
bene Hautödem  (Quincke),  die  KAYNAUDsche  Krankheit,  die  Erythro- 
melalgie]. 

Die  bei  Läsion  des  Halssympathicus  (1.  Dorsalwurzel)  auf- 
tretenden diagnostisch  wichtigen  Lähmungssymptome  sind  am  besten 
bekannt.  Es  findet  sich  eine  Verengerung  der  gleichseitigen 
Pupille  undLidspalte,  wobei  die  Lichtreaktion  erhalten  oder  höchstens 
etwas  träge  ist.  Andere  Symptome,  wie  das  Zurückweichen  des  Bulbus, 
die  Erweiterung  der  Gefäße  an  der  betreffenden  Gesichts-  und  Kopf- 
hälfte,  eine  An-  oder  Hyperhidrosis  sind  inkonstant,  werden  häufig  ganz 
vermißt  oder  sind  nur  vorübergehend  vorhanden. 

Für  die  Differentialdiagnose  ist  es  wichtig,  daß  durch  eine  Läsion 
des  Centrum  ciliospinale  im  untersten  Hals-  und  obersten  Brustmark 
(Zentrum  für  den  M.  dilatator  pupillae  und  den  glatten  Lidmuskel)  die 
gleichen  Augensymptome  hervorgerufen  werden  wie  durch  eine 
Schädigung  der  L  Dorsalwurzel  und  des  Halssympathicus. 

Spezielle  Symptomatologie. 

Die  vasomotoriseh-trophischen  Neurosen. 

1.  Akroparästhesie  (Schultze).  Symptomenbild:  Meist  bei  Frauen 
zwischen  40  und  60  Jahren,  aber  auch  bei  Männern  stellen  sich  anfalls- 
weise für  Stunden  oder  Tage  oder  dauernd  in  den  Händen  und  Fingern, 
seltener  auch  an  den  Füßen,  Vertaubung,  Parästhesien  (Prickeln, 
Brennen)  und  selbst  heftige  Schmerzen  ein,  namentlich  nachts  und 
in  den  Morgenstunden.  Die  Hautfarbe  ist  meist  unverändert,  doch  beob- 
achtet man  bisweilen  Blässe  und  starkes  Weißwerden  einzelner  oder  aller 
Finger  mit  Gefühl  von  Kälte.  Die  Sensibilität  ist  meist  ganz  normal, 
höchstens  läßt  sich  eine  Hyperästhesie  oder  Hyperalgesie  oder  eine  geringe 
Hypalgesie  während  des  Anfalles  feststellen.  Niemals  kommt  es  zu  dauerndem 
Gefühlsverlust  oder  zu  Muskelatrophien.  Die  Nervenstämme  sind  nicht 
druckem  pf  i  n  d  li  ch . 

Die  Diagnose  ist  bei  den  reinen  Formen  des  Leidens  nicht  schwer, 
wenn  man  sich  daran  hält,  daß  außer  den  Spitzenparästhesien, 
den  Schmerzen  und  unbedeutenden,  sich  nicht  auf  bestimmte  Nervengebiete 
beschränkenden  Sensibilitätsstörungen  andere  Symptome  fehlen.  Damit  ist 
ohne  weiteres  die  Abgrenzung  nicht  nur  gegen  zentrale  organische  Leiden, 
wie  Tabes  und  Lues  spinalis,  sondern  auch  gegen  Neuritis  und 
Neuralgien  gegeben,  indem  entweder  hier  deutliche  objektive  Ge- 
fühlsstörungen und  Atrophien  in  einem  bestimmten  Nervenaus- 
breitungsgebiet nachweisbar  sind,  oder  mit  Druckem pfmdlichkeit  der  Nerven- 
stamme verbundene  neuralgiforme  Schmerzen  in  bestimmten  Nervenbahnen. 
Die  Unterscheidung  gegenüber  rein  hysterischen  Parästhesien  der  Hände 
wird  in  erster  Linie  auf  dem  Nachweis  anderweitiger  hysterischer  Stigmata, 
auf  dem  Fehlen  typischer  Anfälle,  sowie  der  Einflußlosigkeit  thermaler 
Reize  fußen   müssen. 
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Bei  den  zahlreichen  Übergangsfonnen  mit  deutlichen  Gefäß- 
erscheinungen  (Vasokonstruktion  und  Vasodilatation)  ist  eine  Unter- 
scheidung von   Anfangsstadien    des  RAYNAUDschen  Leidens   kaum  mSg^. 

2.  Die  Erythrouielalgie.  Das  sehr  seltene  Leiden  ist  charakterisiert 
durch  eine,  anfänglich  wenigstens,  stets  an  falls  weise  unter  Schmerzen 
auftretende  Kote  und  Schwellung  der  Füße,  seltener  der  Hände.  Die 
betroffenen  Teile  zeigen  unter  Umständen  Hyperidrosis  und  trophische  Ver- 
änderungen (an  Haut,  Nägeln  und  sogar  Knochen). 

Neben  diesen  lokalen  Symptomen  finden  sich  bisweilen  andere  vaso- 
motorische und  kardiale  Erscheinungen  im  Anfall,  z.  B.  Herzklopfen, 
Tachykardie,  Ohnmächten,  Hemikranie. 

Die  Differentialdiagnose  ist  gegenüber  den  anderen  vasonlotoriscb- 
trophischen  Neurosen  (Raynaud,  Akroparästhesie,  neurotisches  Odem)  oft 
ganz  unmöglich,  zumal  sich  Übergangszustände  nicht  so  selten  finden. 

3.  Die   RAYNAUDsche   Krankheit   (symmetrische   Gangrän).     Die 

Hauptsymptome  des  Leidens  bestehen  in  anfallsweise  unter  oft  unertiig- 
liehen  Schmerzen  auftretender  Blässe,  Kälte-  und  Vertaubungsgefuhl  der 
Finger,  besonders  der  Nagelphalangen,  der  Zehen  (bisweilen  auch  der  Nase 
und  Ohrläppchen)  und  einer  folgenden  blauroten  bis  tiefschwarzen 
Verfärbung  der  Finger.  Dieser  Zustand  kann  Tage  anhalten;  und  derartige 
Anfälle  von  anfänglicher  Blässe  und  anschließender  Zyanose  können  jahre- 
lang bestehen,  bevor  es  zum  letzten  Stadium,  zur  Gangränbildung, 
trockenen  Schrumpfung,  Schwarzfärbung  der  Haut  und  Abstoßung 
der£ndphalangen  kommt.  Bisweilen  entwickelt  sich  auch  eine  dauernde 
Akrozyanose,  die  bei  Kältewirkung  sich  vermehrt. 

Die  Diagnose  stützt  sich  auf  die  charakteristischen  Anfälle  von  An- 
giospasmus  mit  folgender  Zyanose.  Die  Unterscheidung  von  den  dureh 
spinale  Prozesse,  wie  die  Syringomyelie,  bedingten  trophischen  Störungen 
an  den  Fingern  mit  Geschwürsbildung  ist  unschwer  möglich,  da  bei  der 
Syrinx  dissoziierte  Gefühlsstörung  besteht,  und  meist  sonstige  Zeichen  von 
Syringomyeiie  vorliegen. 

4.  Das  neurotische  Odem.  (Oedema  circumscriptum  acutum 
Quincke).  An  umschriebenen  Stellen  der  Haut  und  des  Unterhautzell- 
gewebes, gelegentlich  auch  der  Schleimhäute,  tritt  an  falls  weise  eine  Schwellung 
auf  von  einem  Durchmesser  von  2 — 10  cm.  Die  Haut  ist  blaß  oder  auch 
stärker  gerötet,  jedoch  nicht  schmerzhaft  und  ohne  Juckreiz.  Das  ödem 
hat  seine  Ix>kalisation  vorzugsweise  im  Gesicht  und  an  Extremitäten,  seltener 
am  Rumpfe. 

Differentialdiagnostisch  kommt  in  Betracht,  daß  es  sog.  sympto- 
matische nervöse  Ödeme  gibt  bei  organischen  Hirnrückenmarkserkrankungen 
(Syringomyeiie,  Tabes),  Ödeme  der  Lider  bei  Migräne,  flüchtige  Ödeme  bei 
M.  Basedow  und  Myxödem,  die  durch  Feststellung  des  Grundleidens  un- 
schwer von  dem  QuiNCKEschen  ödem  abgrenzbar  sind. 

Hydrops  nrticnloruni  intermittens.  Das  Leiden  äußert  sich  in 
plötzlich  und  periodisch  (alle  paar  Tage  oder  Wochen)  auftretenden  Schwel- 
lungen eines  oder  mehrerer  Gelenke.  Das  Gelenk  ist  nicht  ge- 
rötet und  meist  gar  nicht  schmerzhaft.  Fieber  besteht  in  der  Regel  nicht 
Die  Dauer  beträgt  meist  3  —  8  Tage.  Der  Hydrops  bildet  ein  selbständiges 
Leiden  oder  entsteht  auf  dem   Boden  der  allgemeinen  Neurosen. 

Die  Differentialdiagnose  gegenüber  dem  chronisch  rezidivierenden 
Gelenkrheumatismus  hat  vor  allem  die  bei  letzterem  stets  vorhandenen 
Temperatursteigerungen   zu   berücksichtigen. 
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Die  BASEDOWsche  Krankheit.  Die  Erkennung  des  Leidens  stützt 
sich  auf  folgende  Hauptsyniptome :  1.  Die  Tachykardie,  die  zn  den 
am  frühesten  auftretenden  Symptomen  gehört,  2.  die  Struma,  die  nur 
ganz  selten  dauernd  vermißt  wird  und  sich  meist  als  weiche,  gefäßrerefae 
pulsierende  Schwellung  eines  oder  aller  Lappen  von  wechselnden  Schwellungs- 
graden  darbietet,  bisweilen  mit  deutlich  fühlbarem  Schwirren,  3.  der  Exo- 
phthalmus, meist  doppelseitig.  Er  kann  völlig  fehlen  bei  sonst  diagnostisch 
sicheren  Fällen. 

Von  häufigen,  aber  keineswegs  konsUuiten  Augenerscheinungen  ist  zu 
erwähnen  das  GRAEFEsche  Symptom,  d.  i.  Zurückbleiben  des  oberen  Lides 
bei  Abwärtsbewegung  des  Augapfels,  das  MöBiussche  Symptom:  Insuffizienz 
der  Kecti  interni,  und  das  STELLWAOsche  Symptom,  bestehend  in  seltenem 
Lidschlag.  Daneben  finden  sich  von  sonstigen  Krankheitszeichen  psy- 
chische Anomalien  (abnorme  Reizbarkeit,  Unruhe,  Melancholie,  Manie), 
Ernährungsstörungen,  starke  Abmagerung,  Tremor  der  Hände,  Hyper- 
drosis  und  Durchfälle. 

Eine  Verwechslung  mit  anderen  Leiden  ist  in  ausgesprochenen  Fällen 
kaum  möglich.  Nur  beim  anfänglichen  Fehlen  der  Kardinalsymptome^  vor 
allem  der  Struma  und  des  Exophthalmus,  kann  eine  Zeitlang  die  Tachykardie 
und  der  Tremor  als  rein  neurasthenisch  aufgefaßt  werden.  Zu  beachten  ist, 
dafi  nach  Jodbehandlung  einer  Struma  ein  akuter  Jodismus  einen  dem 
BASEDOWschen  verwandten  Symptomen  komplex  hervorrufen  kann. 

Die  Ueiniatrophia  facialis  progressiva.  Das  vorzugsweise  jugend- 
liche (2.  und  3.  Jahrzehnt)  Personen  befallende  Leiden  beginnnt  ganz  all- 
mählich  mit  an  umschriebener  Hautstelle  im  Gesicht  auftretender  Haut- 
atrophie  meist  ohne  nachweisbare  Veranlassung,  bisweilen  im  Anschluß  an 
ein  Kopftrauma,  Zahnextraktion  oder  infektiöse  Prozesse.  Die  Atrophie 
breitet  sich  fleck-  und  streifenförmig  aus,  und  es  sind  an  der  Atrophie 
außerdem  zugleich  das  Fettgewebe,  die  Muskeln  und  Knochen  in 
wechselnder  Stärke  beteiligt.  Auch  Zunge,  Gaumensegel,  Kehlkopf,  Stimm- 
bänder können  halbseitig  atrophieren.  Sensible  Störungen,  Parästhesien 
(starker  Juckreiz)  und  neuralgische  Schmerzen  im  Trigeminusgebiet  sind 
gelegentlich  als  Vorläufer  oder  Begleiterscheinung  beobachtet  worden.  Eine 
Ausbreitung  der  Hemiatrophie  auf  beide  Gesichtshälften  (totale  Gesichts- 
atrophie) ist  äußerst  selten.  Das  über  viele  Jahre  sich  hinziehende  Leiden 
kommt  stets  zum  Stillstand  und  gefährdet  nie  das  Leben. 

Die  Akroniegalie.  Der  Akromegalie  liegt  in  der  Mehrzahl  der 
Fälle  eine  Geschwulstbildung  oder  sonstige  Veränderung  der 
Hypophysis  zugrunde.  Die  charakteristischen  Symptome  bestehen  in 
einer  allmählich  eintretenden,  stetig  fortschreitenden  Größenzunahme 
bestimmter  distaler  Teile:  Nase,  Kinn,  Hände  und  Füße, 
Brustkorb,  wobei  Weichteile  und  Knochen  sich  verschieden  stark  be- 
teiligen; ferner  in  einer,  durch  Druck  der  veränderten  Hypophyse  auf  das 
Chiasma  nervi  optici  bedingten,  bi temporalen  Einschränkung  des  Ge- 
sichtsfeldes, die  freilich  oft  unvollkommen  symmetrisch  ist.  Hierzu  ge- 
sellen sich  meistens  noch  im  weiteren  Verlauf  die  typischen  Allgemeinerschei- 
nuugen  einer  Hirngeschwulst,  heftiger  Kopfschmerz,  Schwindel,  Er- 
brechen, Abnahme  der  Intelligenz  und  Sehstorungen  bis  zu  völliger  Amau- 
rose*). Röntgenologisch  läßt  sich  vereinzelt  schon  ziemlich  früh  eine  Ver- 
breiterung und  Abflachung  der  Sella  turcika  feststellen. 


1)  Gar  nicht  so  selten  fehlen  aber  auch  bei  jahrelang  bestehender  ausgesprochener 
Akromegalie  alle  subjektiven  Allgemeinsymptome. 
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Bemerkenswert  sind  ferner  begleitende  Stoffwechselstöningen,  vor 
allem  Diabetes  mellitus,  seltener  Diabetes  insipidus,  sowie  früh- 
zeitige Störungen  der  Geni  talfun  ktion,  Erlöschen  der  Potenz 
und  Menstruation.  Der  Verlauf  ist  ein  äußerst  langsamer,  bis  über  mdirere 
Jahrsehnte  hin  sich  erstreckend. 

Die  Differentialdiagnose  kann  nur  im  Beginn  der  Erkrankung,  so- 
lange die  charakteristische  Sehstörung  fehlt  und  das  Röntgenbild  noch  un- 
sicher ist,  schwierig  sein  gegenüber  gewissen  Formen  der  Syringomyelic 
mit  starker  Vergrößerung  der  Hände,  sowie  gegenüber  Knocben- 
erkrankungen  mit  Hypertrophie  und  Knochendeformierung,  der  Osteo- 
arthropathie hypertrophiante  (P.  Marie)  mit  starker  kolbiger  An- 
schwellung der  Fingerenden. 

Das  Myxödem.  (Die  Cachexie  pachydermique.)  Bei  Ausfall  der 
Schilddrüsen funktion  durch  Atrophie  (Thereoaplasie,  kongenital  oder 
infantil  frühzeitig  erworben)  oder  Totalexstirpation  der 
Drüse  kommt  es  zu  einer  eigentümlichen  Verdickung  und  Schwellung 
der  Haut  und  des  Unterhautzellgewebes  in  erster  Linie  im  Gesicht, 
dann  an  den  Extremitäten.  In  Kinngegend  und  um  die  Augenlider  bilden 
sich  plumpe  Wulste,  so  daß  das  Gesicht  mit  der  gleichartig  plumpen  Nase  und 
Zunge  einen  stumpfen  Ausdruck  erhält  Die  Schwellung  beruht  nicht  auf 
echtem  ödem,  sondern  verdankt  ihre  Entstehung  einer  Hyperplasie  des 
Bindegewebes. 

Neben  der  typischen  Hautveränderung  ist  charakteristisch  für  da» 
Myxödem  die  Abnahme  der  Intelligenz,  geistige  Stumpfheit,  Ver- 
langsamung aller  Bewegungen,  Sinken  der  Körpertemperatur  unter  die  Norm. 
Daneben  bestehen  häufig  subjektive  Beschwerden  über  Kopfschmen, 
Schwindelgefühl,  allgemeine  Schwäche,  Schlafsucht  und  Vergeßlichkeit 

Der  sporadische  Kretinismus  (Thyreoaplasia  congenita)  ist 
mit  dem  Myxödem  identisch,  stellt  ein  infantiles  Myxödem  dar  und  bietet 
folgendes  Bild:  Zwergwuchs,  Idiotie,  Myxödem  der  Haut,  Offen- 
bleiben der  großen  Fontanelle,  fehlender  Haarwuchs,  Zurückbleiben  der 
Genitalentwicklung. 

Der  Verlauf  des  Myxcklems  ist  ein  langwieriger,  aber  seit  Einführung 
der  Behandlung  mit  Schilddrüsensubstanz  ein   wesentlich  günstiger. 
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verzögerte  Ossifikation  und  ungewöhnliche  Persistenz  der  Epiphysenknorpel. 


XIII.  Kapitel. 

Augenuntersuehung  zur  Erkennung 
innerer  und  Nervenkrankheiten. 

Von 

E.  Hertel, 

Straßburg  i.  E. 
Mit  1  Tafel  und  8  Abbildungen  im  Text. 


Dieser  Abschnitt  soll  eine  kurze  Anleitung  zur  schnellen  Auf- 
findung der  wichtigsten  Augensymptome  bei  inneren  und  Nervenkrank- 
heiten bringen  und  deren  Deutung  in  differentialdiagnostischer  Hinsicht 
erleichtern. 

Das  rein  Technische  der  Augenuntersuchungsmethoden,  wie  die 
Handhabung  des  Augenspiegels,  der  Lupen,  aber  auch  die  Refraktions- 
und Sehschärfenbestimmung,  das  Perimetrieren  usw.  werden  im  allge- 
meinen als  bekannt  vorausgesetzt.  Die  systematische  Einfügung  dieser 
Methoden  aber  in  den  für  die  angegebenen  Zwecke  notwendigen  Unter- 
suchungsgang soll  ausführlich  berücksichtigt  werden,  wobei  auch  hier 
und  da  auf  besonders  wichtige  Punkte  der  üntersuchungstechnik  kurz 
hingewiesen  werden  wird. 

In  vielen  Fällen  werden  Affektionen  der  Augen  oder  ihrer  Um- 
gebung schon  bei  der  Inspektion  des  Kranken  auffallen;  vor  allem 
Averden  die  Zeichen  einer  stärkeren  Entzündung,  wie  Lidschwellung, 
Chemosis  der  Bindehaut,  stärkere  Rötung  der  Augen  und  Lichtscheu, 
Sekretion,  aber  auch  Stellungsanomalien,  wie  Schielen,  Vortreten  der 
Augen  u.  a.,  zu  einer  genaueren  Aufnahme  des  Augenbefundes  auf- 
fordern. In  anderen  Fällen  werden  Funktionsstörungen,  die  die  Pa- 
tienten entweder  von  selbst  angeben  oder  die  durch  Prüfungen  fest- 
gestellt werden,  auf  Schädigungen  der  Augen  hinweisen,  und  zwar  können 
Funktionsdefekte  sowohl  des  eigentlichen  Sehapparates  als  auch  des 
motorischen,  sensiblen  und  Reflexapparates  des  Auges  wichtige  Anhalts- 
punkte für  die  Aufstellung  von  Allgemeindiagnosen  bieten.  Voraus- 
setzung dabei  ist,  daß  es  sich  um  erworbene  Störungen  handelt,  ange- 
borene Defekte  sollen  daher  ganz  unberücksichtigt  bleiben. 

A.  Sehstörungen. 

Sehstörungen  haben  nur  dann  eine  allgemein  diagnostische  Be- 
deutung, wenn  sie  nicht  durch  Anomalien  der  Refraktion  bedingt  sind, 
die,   objektiv   durch  Skiaskopie  oder  Spiegeln   im  aufrechten  Bild  fest- 
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Stellbar,  durch  Gläser  korrigiert  werden  können.  Bleiben  trotz  dieser 
Korrektion  noch  Sehstörungen  bestehen  (Amblyopie),  so  ist  zunSdist 
festzutellen,  ob  neben  der  Herabsetzung  der  zentralen  Sehschirfe 
(Erkennen  der  Fixationsobjekte,  Schriftproben  usw.)  auch  eine  Herab- 
setzung der  peripheren  Sehschärfe  (Gesichtsfeldbeschränknng) 
besteht 

Die  Prüfung  des  Gesichtsfeldes  wird  am  besten  am  Perimeter  vorge- 
nommen. Am  Krankenbett  und  bei  unaufmerksamen  und  psychisch  abnormen 
Patienten,  aber  auch  bei  Kindern,  stößt  seine  Anwendung  freilich  oft  auf  groBe 
Schwierigkeiten.  Man  kann  sich  dann  damit  behelfen,  daß  man  nach  Yondecken 
des  einen  Auges  die  Kranken  auffordert,  mit  dem  anderen  das  diesem  direkt  gegen- 
überstehende  Auge  des  Untersuchers  zu  fixieren,  und  dann  anzugeben,  wann  sie 
die  vom  Untersucher  ins  Gesichtsfeld  gebrachte  Probe  wahrnehmen.  Der  Untersndier 
hat  auf  diese  Weise  einmal  eine  gute  Kontrolle  über  die  Richtung  des  zu  prfifenden 
Patientenauges  und  durch  die  Möglichkeit  des  Vergleiches  der  angegebenen  Grenzen 
mit  denen  des  eigenen  Gesichtsfeldes  genügend  genaue  Prüfungsresultate,  um  tot- 
gesprochene  Gesichtsfelddefekte  nicht  zu  übersehen. 

Ist  das  zentrale  Sehvermögen  sehr  stark  gesunken,  etwa  bis  auf  FlngerzÜden 
in  einigen  Metern,  so  ist  die  Fixation  in  der  angegebenen  Weise  meist  nicht 
möglich;  man  läßt  dann  den  Patienten  „geradeaus**  auf  sich  zu  sehen,  wobei  oft 
die  Richtung,  aus  der  er  das  Sprechen  hört«  zur  Orientierung  dienen  .•  kann,  oder 
man  gibt  ihm  auf,  nach  seiner  emporgehaltenen  Hand  zu  sehen,  und  führt  dino 
die  Probeobjekte  in  das  Gesichtsfeld. 

Bei  noch  weiterer  Herabsetzung  der  Sehschärfe  muß  man  sich  mit  der  Prüfng 
der  qualitativen  Lichtempfindung  im  Dunkelzimmer  begnügen.  Der  Kranke  hat 
wieder  bei  geradeaus  gerichtetem  Auge  anzugeben,  wann  ein  Lichtschein  in  ton 
Gesichtsfeld  eintritt  Für  besonders  sorgfältigen  Verschluß  des  anderen  Aages  mit 
Watte  oder  dergl.  ist  Sorge  zu  tragen.  Zuweilen  können  die  Patienten,  z.  B.  ton- 
nolente  Kranke  oder  auch  ganz  kleine  Kinder  nicht  angeben,  aus  welcher  Richtuig 
der  Lichtschein  kommt;  empfinden  sie  ihn  aber,  so  richten  sie  ihre  Augen  nac^ 
ihm  hin  und  geben  uns  so  oft  recht  bedeutungsvollen  Aufschluß  über  die  Funktions- 
fähigkeit ihres  Sehorgans. 

1.  Sehstörungen  ohne  Gesichtsfelddefekte. 

Sehstörungen  ohne  Gesichtsfelddefekte  lassen  vor  allem  Medien- 
trübungen vermuten. 

Wenn  auch  die  Störungen  durch  Hornhaut-  oder  Linsentrübungen  meist  als 
Nebel-  oder  Schleiersehen,  durch  Glaskörpertrübungen  mehr  als  Flocken-  oder  Spinn- 
gewebesehen beschrieben  werden,  so  sind  doch  diese  Angaben  für  eine  I^kalisadon 
der  Trübungen  nur  verwertbar  unter  Kontrolle  der  objektiven  Inspektion  des  Auges. 
Dabei  sind  fokale  (schiefe)  Beleuchtung  (Zentrieren  der  Strahlen  einer  seitw&its- 
stehendcn  Lampe  auf  den  Bulbus  mit  einer  Konvexlinse  von  ca.  20  Dioptrien)  ond 
Untersuchung  im  durchfallenden  Licht  (Aufleuchtenlassen  der  Pupille  mittels  Augen- 
spiegelbeleuchtung) unerläßlich. 

Bei  oberflächlich  gelegenen  Veränderungen  an  der  Horn- 
haut hat  man,  wenn  traumatische  Ursachen  ausgeschlossen  sind,  in 
erster  Linie  an  skrofulöse  (ekzematöse,  phlyktänuläre)  Affektionen  zu 
denken.  Frische  derartige  Prozesse  sind  kaum  zu  verkennen  (multiple 
Lokali sation  an  Hornhaut  und  Bindehaut,  Ekzem  des  Gesichtes,  slffo- 
fulöser  Habitus).  Dagegen  kann  es  schwer  sein,  die  Residuen  abge- 
laufener Prozesse  (Maculae  corneae)  richtig  zu  deuten.  Doch  wird  man 
auch  hier  unter  Berücksichtigung  des  Alters  und  Habitus  des  Patienten 
und  der  Anamnese  (häufige  Rückfälle),  vor  allem  bei  doppelseitigen 
Affektionen  die  Diagnose  stellen.  Erwähnen  möchte  ich,  daß  die  so 
häufig  wiederkehrende  anamnestische  Angabe,  daß  Kurzsichtigkeit  nach 
Masern  und  Scharlach  aufgetreten  sei,  sehr  oft  Maculae  corneae,  und 
zwar  infolge  phlyktänulärer  Prozesse  vermuten  läßt. 
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Das  Auffinden  von  Hornhautflecken  gerade  phlyktänulärer  Art 
ist  neuerdings  besonders  wichtig  geworden,  da  sie,  wie  alle  äußeren 
Erkrankungen  des  Auges,  eine  Kontraindikation  abgeben  gegen  die  An- 
wendung der  Ophthalmoreaktion  nach  Wolff-Eisner  (vgl.  Kap.  XV). 

Von  anderen  oberflächlichen  Keratitiden  kommt  für  Allgemein- 
diagnosen besonders  noch  in  Betracht  die  Keratitis  neuro-paralytica 
(s.  darüber  Abschnitt  C,  pag.  772\ 

Tiefe,  im  Hornhautgrundgewebe  sitzende  verschwommene 
Fleckchen  ohne  oberflächlichen  Substanzverlust,  meist  zentral  gelegene 
Trübungsscheiben  bildend  —  Keratitis  interstitiaJis  oder  parenchymatosa 

—  sind  in  den  allermeisten  Fällen  (bis  zu  90%)  Zeichen  von  Lues 
hereditaria,  seltener  acquisita;  sonst  können  noch  Tuberkulose  und 
schwere  Ernährungsstörungen  ätiologisch  in  Betracht  kommen. 

Wenn  auch  in  der  Ätiologie  der  erworbenen  Linsentrübungen 
die  Allgemeinerkrankungen  der  Häufigkeit  nach  erst  an  4.  Stelle  stehen 

—  es  gehen  voraus  der  Altersstar,  der  Wundstar,  der  komplizierte 
Star  — ,  so  ist  doch  eine  derselben,  der  Diabetes  mellitus,  oft  ge- 
nug Ursache  der  Katarakt,  um  die  Vorschrift  zu  rechtfertigen,  daß  bei 
gefundenen  Linsentrübungen  der  Urin  stets  zu  untersuchen  ist. 

Ergotismus,  Tetanie,  vielleicht  auch  Struma  können  Katarakt  veran- 
lassen, häufiger  finden  sich  in  frühester  Jugend  erworbene  (oder  angeborene) 
rhachitische  Linsentrübungen,  meist  unter  dem  Bilde  des  Schichtstars. 

Zur  Entscheidung,  ob  Linbentrübungen  vorbanden  sind  oder  nicht,  ist  die 
Inspektion  auch  mit  Fokalbeleuchtung  keineswegs  immer  ausreichend.  Denn  wenn 
auch  eine  ausgesprochene  Katarakt  durch  ihre  dichte,  graue,  oft  streifige  Trübung  in 
der  Pupille  nicht  zu  verkennen  ist,  ho  ist  doch  stets  daran  zu  denken,  daß  bei  alten 
Leuten  der  Reflex  aus  der  Pupille  auch  normalerweise  nicht  schwarz,  sondern  meist 
graulich  ist  Leuchtet  man  aber  in  solche  Augen  mit  dem  Spiegel,  so  erhält  man 
flberall  rotes  Licht,  weil  eine  Katarakt  in  Wirklichkeit  nicht  besteht  Ist  eine  solche 
vorhanden,  so  sieht  man  beim  Ableuchten  des  Auges  mit  dem  Spiegel  auch  schon 
in  den  frühesten  Stadien  den  roten  Reflex  aus  der  Pupille  durch  Schatten  (Speichen, 
Wolken)  unterbrochen;  bei  weiterer  Zunahme  der  Trübungen  verschwindet  das  rote 
Licht  schließlich  ganz. 

Glaskörpertrübungen  haben  insofern  für  Allgemeindiagnosen 
einen  Wert,  als  sie  auf  Erkrankungen  des  Uvealtraktus,  die  oft  auf 
Allgemeinleiden  basieren,  hinweisen  können. 

Wichtiger  aber  ist  die  Konstatierung  uvealer  (i ritischer  und 
iridozyklitischer)  Exsudate  in  der  vorderen  Kammer,  sei  es 
in  Gestalt  von  feinen  graulichen  Pünktchen  an  der  Hinterfläche  der 
Hornhaut  (sog.  Descemetschen  Beschlägen)  oder  als  mehr  oder  weniger 
hoher  gelber  Saum  im  Kammerwinkel  (Hypopyon),  oder  schließlich  als 
Verwachsung  der  Irishinterfläche  mit  der  Linsenkapsel  (hintere  Synechien). 
Primäre  Erkrankungen  des  Uvealtraktus  finden  wir  bei  Lues,  Tuber- 
kulose, Gicht,  Rheumatismus,  Diabetes,  Gonorrhoe,  seltener  bei  Influenza 
und  anderen  akuten  Infektionskrankheiten,  wie  Typhus. 

Auf  die  feineren  Differenzen,  die  in  dem  klinischen  Bilde  der 
Iritis  und  Iridozyklitis  je  nach  dem  ätiologischen  Moment  gefunden 
werden  können,  brauchen  wir  nicht  näher  einzugehen,  da  diese  Unter- 
schiede meist  doch  nicht  so  ausgesprochen  sind,  daß  etwa  durch  sie  allein 
in  zweifelhaften  Fällen  das  ätiologische  Moment  festgelegt  werden  könnte. 

2.  Sehstörungen  mit  Gesichtsfelddefekten. 

Sehstörungen  mit  Gesichtsfelddefekten  finden  sich  bei  Erkrank- 
ungen des  hinteren  Bulbusabschnittes  und  der  extrabulbären 
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Sehbahn,  und  zwar  können  gerade  Gestalt  und  Lage  des  Defektes  im 
Gesichtsfeld  die  Sehstörungen  je  nach  dem  Sitz  der  einwirkenden  Schädi- 
gung charakterisieren,  so  daß  sie  für  Lokalisierungsdiagnosen,  nament- 
lich bei  intrazephalen  Erkrankungen  von  größter  Bedeutung  sind.  Die 
beigegebene  Tafel  III  bringt  eine  schematische  Darstellung  der  widi- 
tigsten  Gesichtsfelddefekte  mit  den  ihnen  zugrunde  liegenden  Uaons- 
stellen  im  Verlaufe  der  Sehbalmen.  Wir  können  aus  den  Abbildangen 
ohne  weiteres  entnehmen,  daß  den  gezeichneten  Gesichtsfelddefekten  in 
den  einzelnen  Lagen  {Ur—fr  und  Ui—fi)  stets  nur  ein  Erkrankungsherd 
(a—/)  zugrunde  liegt.  Defekte  im  Gesichtsfeld  nur  eines  Auges  bd 
normalem  Verhalten  der  anderen  Seite  (Typus  d—/)  sind  nur  durch 
Läsionen  peripher  vom  Chiasma  möglich.  Herde  im  Chiasma  oder  zentral 
davon  verursachen  stets  Defekte  im  Gesichtsfeld  beider  Augen  mit 
vertikaler,  in  der  Mitte  des  Gesichtsfeldes  liegender  Trennungslinie 
zwischen  dem  sehenden  und  nichtsehenden  Bezirk  (hemiopischer 
Charakter  des  Gesichtsfeldes,  Typus  a—c). 

Gleichseitige,  d.  h.  beiderseits  rechts  oder  beiderseits  links  g^ 
legene  Gesichtsfelddefekte  (homonyme  Hemiopien)  sprechen  für 
kortikale  oder  subkortikale  Läsionen  (Gegend  der  Fissura  calcarini, 
GRATiOLETsche  Sehstrahlung),  wenn  die  Trennungslinie  um  den  Pixier- 
punkt  herum  eine  Ausbiegung  um  wenige  Grade  zugunsten  des  sehen- 
den Bezirkes  erfährt  (vgl.  Tafel  Wlar  und  a/};  geht  die  vertikale 
Trennungslinie  auch  durch  die  Mitte  des  Fixierpunktes  hindurch,  so  ist 
eine  Traktusaffektion  wahrscheinlicher  (vgl.  Tafel  III  b^  und  b/). 

Übrigens  finden  wir  nicht  immer  einen  Ausfall  der  ganzen  gleich- 
seitigen Gesichtsfeldhälften  wie  in  den  Zeichnungen  angenommen  worden 
ist,  sondern  zuweilen  auch  homonyme  Defekte  geringerer  Ausdehnung, 
z.  B.  Ausfall  gleichseitiger  Quadranten.  An  dem  Rückschluß  auf  dai 
Sitz  der  Erkrankungsherde  wird  dadurch  nichts  geändert 

Über  die  Stützung  dieser  Herdlokalisierung  durch  Symptome  seitens 
anderer  Kortikalzentren  (Hemiplegie,  Aphasie,  Alexie  usw.),  oder  durch 
Mitbeteiligung  der  Sensibilität  siehe  dieses  Lehrbuch  Abschnitt  Xll. 
über  spezieile  Symptomatologie  der  Nervenkrankheiten  von 

FiNKELNBURG,   pag.    677. 

Tritt  zu  einer  ausgesprochenen  homonymen  z.  B.  rechtsseitigeo 
Heniiopie  eine  Verdunkelung  auch  der  anderen  bisher  gesunden  Ge- 
sichtsfeldhälften, zuerst  kenntlich  durch  das  Auftreten  von  Farben- 
störungen auf  dieser  Seite,  so  ist,  falls  die  Annahme  eines  Herdes 
festgehalten  werden  soll,  dieser  dicht  hinter  das  Chiasma  zu  verlegen. 
Selbstredend  können  aber  dopi)elseitige  homonyme  Hemiopien  auch  durch 
zwei,  im  Tractus  opticus  oder  der  Kortex  jeder  Seite  getrennt  liegende 
Herde  veranlaßt  werden;  bei  kortikaler  Lage  können  dann  ganz  kleine 
röhrenförmige  (iesichtsfelder  durch  die  doppelte  Aussparung  der  Fixier- 
punktsgegend  resultieren. 

Gesellt  sich  zu  einer  homonymen  Heniiopie  die  Erblindung  eines 
Auges,  so  muß  die  Schädigung  nach  vorn  vom  Chiasma  den  Nervus 
opticus  dieses  Auges  ergriffen  haben. 

Nehmen  schließlich  die  Defekte  ungleichseitige  Gesichtsfeldhälften 
ein  —  also  z.  B.  auf  dem  einen  Auge  die  rechte,  auf  dem  anderen  «lie 
linke  —  (heteronymc  Heniiopie,  Tafel  III ^^  und  c/\  dann  hal>en 
wir  die  Erkrankung  in  das  Chiasma  zu  verlegen.  Und  zwar  sind  I>ei 
Ausfall  der  beiden  temporalen  Hälften  (bitemporale  Hemiopie)  die 
sich   kreuzenden    Bündel   an   ihrer   Kreuzungsstelle   getroffen.    Ausfall 
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der  nasalen  Gesichtsfeldhälften  ist  sehr  selten,  könnte  aber  durch  Herde 
bedingt  sein,  die  die  beiderseitig  ungekreuzt  (außen)  laufenden  Fasern 
des  Chiasma  lädiert  haben  müßten  (binasale  Hemiopie). 

Es  ist  zu  beachten,  daß  die  Klagen  der  Patienten,  die  von  He- 
miopien  befallen  werden,  durchaus  nicht  immer  auf  eine  derartige  Ge- 
sichtsfeldstörung schließen  lassen,  meist  sind  sogar  die  Klagen  ganz 
unbestimmt,  es  werden  allgemeine  Sehschwäche  oder  auch  Verdunkel- 
ungserscheinungen, selbst  Doppeltsehen  angegeben.  Die  Prüfung  der 
zentralen  Sehschärfe  kann  dabei,  namentlich  bei  kortikalen  Hemiopien, 
normale  Verhältnisse  ergeben  ebenso  wie  die  ophthalmoskopische  Unter- 
suchung. Erst  durch  die  Prüfung  des  Gesichtsfeldes  wird  man  darauf 
aufmerksam,  welche  Bedeutung  den  zuerst  vielleicht  belanglos  erschei- 
nenden Klagen  der  Patienten  zukommt  Man  sollte  also  eine  orien- 
tierende Gesichtsfeldprüfung  bei  Angaben  über  Sehstörungen 
niemals  versäumen. 

Über  das  Verhalten  der  Pupille  bei  hemiopischen  Defekten  siehe 
Abschnitt  D,  pag.  774. 

Über  die  Natur  der  Erkrankung  können  wir  aus  dem  geschil- 
derten Augenbefund  nichts  entnehmen.  Am  häufigsten  werden  apo- 
plektische  Insulte  Veranlassung  zu  Hemiopien  geben,  aber  auch  kleinere 
Tumoren  (namentlich  luetischer  Art),  ferner  auch  meningitische  Prozesse, 
Veränderungen  der  Basis  cranii,  Verletzungen.  Bitemporale  Hemiopien 
legen  stets  den  Verdacht  auf  Zirbeldrüsentumoren  nahe,  besonders  bei 
Wachstumsstörungen  (Akromegalie  u.  dgl.).  Binasale  Hemiopien  werden 
vor  allem  an  Arteriosklerose  oder  an  Aneurysma  der  Karotis  interna 
denken  lassen. 

Störungen  peripher  vom  Chiasma  verursachen  entweder  periphere 
Einengungen  des  Gesichtsfeldes,  konzentrisch  (Tafel  III  ^/)  oder  sek- 
torenförmig  (Tafel  III ^/),  oder  inselförmige  Defekte  innerhalb  nor- 
maler peripherer  Grenzen,  Skotome,  von  denen  besonders  das  Zen- 
tralskotomfür  Allgemeindiagnosen  von  Bedeutung  sein  kann  (Tafel  111//). 

Einen  Rückschluß  auf  den  Sitz  der  Läsion  erlauben  diese  Typen 
an  sich  meist  nicht  ohne  weiteres,  da  sie  sowohl  durch  Erkrankung 
des  Optikusstammes,  als  auch  seiner  peripheren  Ausbreitung  in  der 
Netzhaut,  aber  auch  durch  Aderhauterkrankungen  bedingt  sein  können. 
Zur  Stellung  der  Differentialdiagnose  werden  wir  daher  die 
Inspektion  des  Auges  mit  dem  Augenspiegel  heranziehen. 

Normaler  Fundus  und  periphere  konzentrische  Einengung 
des  Gesichtsfeldes  machen  eine  funktionelle  Erkrankung  auf  psycho- 
pathischer Grundlage  (Hysterie,  Neurasthenie,  traumatische  Neurose) 
wahrscheinlich,  besonders  dann,  wenn  die  Patienten  trotz  deutlicher 
Gesichtsfeldeinengung  normale  Orientierung  zeigen,  die  durch  organisch 
bedingte  konzentrische  Gesichtsfeldbeschränkung  stärkerer  Art  stets  leidet. 

Gestutzt  kann  die  Diagnose  einer  funktionellen  Erkrankung  noch  werden 
durch  das  Vorhandensein  des  Ermüdungstypus  des  Gesichtsfeldes.  Dabei 
wird  der  sehende  Bezirk  noch  während  der  Untersuchung  immer  enger  und  enger, 
wenn  man  hintereinander  die  einzelnen  Meridiane  öfter  durchperimetriert.  Ferner 
findet  sieb,  namentlich  bei  Hysterie  und  traumatischer  Neurose,  oft  ein  ausgeprägter 
sog.  Verschiebungstypus,  bei  dem  die  Grenzen  des  Gesichtsfeldes  bei  der  Ein- 
führung des  Prüfungsobjektes  in  den  sehenden  Bezirk  weiter  sind  als  beim  Aus- 
führen des  Objektes  aus  dem  Gesichtsfeld. 

Finden  wir  bei  normalem  Fundus  ein  Zentralskotom,  so  ist 
in  erster  Linie  an  Neuritis  retrobulbaris  zu  denken,  infolge  von 
chronischen  Vergiftungen,  namentlich  mit  Tabak  und  Alkohol,  seltener 
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mit  Schwefelkohlenstoff,  Arsen.  Stramonium.  Chloral.  Ea  tritt  die 
Neuritis  retrobulbaris  aber  auch  auf  als  Folge  vod  luetischer  Infektion, 
von  Erkältung  und  vor  allem  als  Teilsyinptom  der  multipleu  Skle- 
rose. Bei  einseitiger  Neuritis  retrobulbaris  haben  wir  auch  nach  Neben- 
höhlenerkrankungen  zu  falinden. 

Veränderungen  lier  Papille.  Rötung  und  Verwascliensein  ihrer 
Grenzen  oft  verbunden  mit  ausgesprochener  Trübung  auch  der  an- 
grenzenden Netzhaut,  deren  Venen 
stärker  ausgedehnt,  deren  Arterien 
verengt  sind  (Fig.  31;»)  haben  wir 
bei  erheblicher  Sehstörung  als 
Zeichen  eines  entzündlichen  Pro- 
zesses des  Optikus  (Neuritis 
ojitical  zu  betrachten.  Bei  Pa- 
tienten mit  akuter  fieberhafter 
F.rkrankung  läßt  diese  an  Menin- 
gitis denken,  kommt  aber  auch 
bei  andern  Infektionskrankheiten, 
so  bei  Tjphns,  Pneumonie,  In- 
fluenza, seltener  bei  Masern  und 
Scharlach  vor,  Ist  kein  Fielier 
vorhanden,  so  können  Lues,  chro- 
nische Tuberkulose,  namentlich  bei 
Kindern,  ferner  Diabetes,  perni- 
ziöse Anämie,  aber  auch  chronische 
Vergiftung  mit  Blei,  Chinin,  Saliz}-!. 
Extract.  Filidfl  maris  ätiologische  Momente  für  die  Neuritis  optica 
abgeben. 

Zeigt  die  gerötete  und  verwaschene  Papille  ausgesprochene  Pro- 
minenz in  den  <3la&kör]ier  (pilzaitige  Schwellung*,  starke  Schlängelung 
der  im  Bogen  von  der  Papillenhöhe  in  das  Netzhantniveau  abfallenden 
Venen ,  streifige  Blutungen .  so 
sprechen  wir  von  einer  Stau- 
ungspapille (Fig.  816).  Dabei 
stehen  namentlich  in  der  ersten 
Zeit  die  gut  erhaltenen  Funktionen 
der  Augen  in  lebhaftem  Kontrast 
zur  Schwere  der  objektiven  Verän- 
derungen, im  Gegensatz  zar  Ent- 
zündung des  Optikus  (Neuritis 
optica),  bei  der  die  Sehstörung 
sehr  hervorsticht  Bei  doppel- 
seitiger Stauungspapille  ist 
stets  der  Verdacht  auf  einen  den 
Schädelraum  beengenden  Prozeß 
berechtigt.  Und  zwar  ist  in  erster 
Linie  an  Hirntumoren,  speziell 
Kleinhirn  tunioren  zu  denken,  von 
denen  Sb"/,,  Stauungspapillen  ha- 
ben. Doch  führen  auch  Tumoren 
anderer  Himteile,  am  seltensten 
des  Stimhirns,  femer  auch  Hydrozephalus,  seltener  Himabszesse,  Sinus- 
thrombosen, Cyaticerkus  cereliri  zu  Stauungspapillen.    Ferner  werden  sie 


Fig.  316.     StaunngipapiDe   liei  Klei 


legenüich  beobachtet  bei  Meningitis.  Lues  cerebri  und  intrakraniellen 
Blutungen.  Einseilige  Staunngspaptlle  spricht  für  einen  orbiralen 
oder  Nehenhöhlenprozeß  (Tumor,  Abszeli):  sind  danelien  gleichseitige 
Augenmuskel läliinungen  vorhanden,  so  \?.t  eine  AfFekrion  der  mittleren 
Scliädelgrube  wahrscheinlich. 

Sind   die  Papillengrenzen   verschwommen,   die   Farbe   der  Pa|iille 
aber  grauweili  oder  schmutzig weiü.  die  Arterien  enger  als  normal,  zu- 
weilen   von    nn gleichem    Kaliber, 
die    Venen    etwas    erweitert,    so 
haben  wir  das  Bild  der  entzünd- 
lichen Atrophie  des  Optikus 
(Fig.3I7).  Sie  kann  Ausgang  eines 
rein  entzündlichen  Prozesses  des 
Optikus,  einer  Neuritis  optica,  aber 
auch  einer  Stauungspapille  sein, 
ist  also  eine  sekundäre  Atro- 
phie.   In   beiden  Fällen  besteht 
hochgradige    Herabsetzung     der  i 
Sehschärfe  ohne  charakteristischen 
Unterschied,  so  daß  eine  Differen-   | 
tialdiagnose  zwischen  beiden  durch 
den  Augenbefund  allein  meist  nicht  1 
zu  stellen  ist.     Es  kann  aber  von 
großer  Bedeutung  sein,  daß  man 


V\g.  317.   Entzitiid  liebe  A(i'u)ihie  dt»  Optikus' 
(Ausgang  der  NeuritiH  luetica  huk  Hg.  H]fi) 


-aus  dem  Spiegelbefund  auch  noch 
nach  langer  Zeit  eine  sekundäre 
Atrophie  des  Optikus  feststellen 
kann,  die  den  Rückschluti  auf  ein  flherstandenes  Hinileiden,  namentlicJi 
kommen  menlngeale  Prozesse  in  Frage,  auch  dann  noch  gestattet. 

Zeigt  dagegen  eine  abgeblaßte  weiße  Papille  scharfen  Rand,  klare 
Zeichnung  und  normales  Verhallen  (}er  (jefäße.  so  ist  primüre  ein- 
fache Atrophie  des  Optikus 
(Fig.  318)  zu  diagnostizieren  und 
die  Allgemeindiagnose  nach  einer 
ganz  anderen  Richtung  hin  zu 
verfolgen,  als  bei  der  sekundären 
Atrophie.  Denn  am  häufigsten 
ist  die  primäre  Sehnervenatrophie 
ein  Symptom  —  zuweilen  jahre- 
lang vorausgehendes  Frühsymptom 
—  der  Tabes  dorsalis.  Ferner 
kommt  sie  bei  progressiver  Para- 
lyse vor.  Deszendierende  Atrophie 
infolge  von  Druck  auf  die  Optikus- 
bahnen,  z.  B.  durch  Geschwülste, 
Knochen  Verdickungen,  sklerotische 
Gefäße  oder  auch  nach  Verletzung 
(Schädel  basisfrakturen,  Schläfen- 
schQsse)  kann  die  gleichen  Bilder 
verursachen. 

Ist    nur    die     temporale 
Hälfte  des  Optikus  abgeblaßt,  so  haben  wir  bei  peripherer  Ein- 
engung des  Gesichtsfeldes  zuerst  an  beginnende  labische  Atrophie  zu 


Fig.  :ils      Einfache  Atrophie  dfs  nplikus 
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denken,  bei  Zentral skotom  dagegen  an  deszendierende  AtropWf 
papillomakulären  BündelsalsFolge  von  Neuritis  retrobulbaris(tf.  diese  p.7ß4i 
Bilder,  die  man  besonders  bei  multipler  Sklerose  häutig  zu  sehen  bekomnii. 
Veränderungen  in  der  Netzhaut  legen  stets  den  Verdaciil  mit 
eine  Allgenieinerkrankung  nahe.  Weiße  Flecke,  in  rier  Makulagegenil 
in   Gestalt    von    weißen   Striciien 

ÖsternfÖrniig  gruppiert,  sog.  Spritz- 
figiir,  meist  mit  BhilungcD  uuil 
Trübung  der  Papille  und  ihrer 
Umgebung  vergesellschaftet,  spre- 
chen für  Nierenk rankheilen  (Re- 
tinitisalbum in  urica.  (Fig.  SlUk 
vor  allem  für  Morbus  Brightü. 
kommen  aber  auch  bei  akuter  Ne- 
phritis, Scharlach-  und  Schwulge^ 
sehaftsniere  vor. 
Unregelmäßig  lieaende,  klei- 
ne weiße  Fleckchen  und  Stippchen 
nebst  Blutungen  sieht  man  bd 
Diabetes  (Retinitis  diaberical 
Sie  zeigen  keine  Spritzfigiiren- 
anordnung  in  der  Macula,  meist 
Fig.  :ii9.    Heiiiiiiis  nlbinniiiiiricii.  aucli    keine   deutlichere    Gewebs- 

trübung in  der  Papillengegead, 
so  daß  der  Fundus  und  auch  die  Flecke  im  ganzen  klarer  ersdiejoen, 
als  bei  der  Retiuitis  albuminurica. 

Überwiegen  der  Blutungen  über  die  weißen  Plaques,  die  andi 
ganz  fehlen  können,  Verdünnung  der  Arterien,  Schlängelung  der  Venen, 
die  aber  heller  rot  als  normal  erscheinen,  opakes  Aussehen  der  Papille 
lassen  an  perniziöse  Anämie  denken 
(Retinitis  anaemica,  Fig.  3ü0). 
aber  auch  an  allgemeine  Kaclicxie, 
Skorbut,  Purpura  usw. 

Kundliche  weiße  Flecke  and 
Blutungen  in  der  Nähe  der  Pa- 
pille, die  an  sich  normal  oder  nur 
ganz  wenig  gerötet  sein  kann, 
können  bei  schwerer  fieberhatt«r 
I^rkrankung  differential  -  diagnos- 
tiscl)  für  aUgemeine  Sepsis  (Re- 
tinitis septica)  und  gegen 
Typhus,  andi  gegen  Meinngiti» 
(siebe  auch  pag.  76S)  in  Betracht 
kommen. 

Blaßgelber  Fundus  mit  zwar 
stärker  geschlängelten,  aber  auf- 
Fig.  a2ü.  itctiiijtis  iiüi  Aimeiiiiii  [leriiiciosiu  faJIend  hellgelUicIien  Venen,  hier 
und  da  auch  mit  gelbgrauen  Flecken 
findet  sich  bei  Leukämie,  namentlich  der  myeloiden  Form  iRetinilis 
leukaemica);  allerdings  kommen  bei  Leukämie  auch  retinitische  Ver- 
änderungen älmlich  denen  bei  der  Anämie  vor.  Blaßweißliche.  Euweolen 
milchfarbig  erscheinende,  aber  im  Kaliber  nicht  veränderte  GefSSe  in 
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fönst  normal  roten  Augenliintergruml  deiitün  auf  abnormen  Fett- 
gehalt des  Blutes  (Mpaemia  retiualis). 

Ganz  besonders  starke  Blutaustritte,  so  daU  der  P'undus  von  ihnen 
streckenweise  bedeckt  ist,  beobachtet  man  neben  enormer  Schlängelung 
und  Ausdehnung  der  Venen  bei  Verstopfung  der  Venen.  Milge 
diese  nun  durch  Thrombose  oder  lokale  Wandveränderung  herbeigeführt 
sein,  jedenfalls  werden  wir  auf  Herz-  und  GefäUerkrankiingen  zu  fahnden 
haben.  Ungleiches  Kaliber  der 
Arterien,  die  zuweilen  mit  weiß- 
lichen Einscheidungen  als  Aus- 
druck von  Wand  Verdickungen  ver- 
sehen sind,  oder  nahezu  vöUiges 
Verschwinden  der  arteriellen  Blut- 
säule (Verstopfung  der  Ar- 
terien) enthält  dieselbe  Mahnung. 

Finden  wir  Verämlerun- 
gen  in  der  Allerhaut  —  gelb- 
liehe bis  weifJe  Flecke  und  Pig- 
mentklumpen  unter  den  Netz- 
hautgefäßen — ,  so  werden  wir 
auch  durch  sie  zur  aufmerksamen 
Forschung  nach  allgemeinen  Lei- 
den veranlaör,  doch  haben  diese 
Flecke  differential  -  iliagnostisch 
nicht  so  große  Bedeutung  wie  Ki«.  321.  MiUnnuberkuloBe  der  Aderhaui. 
die  retinitischen  Veränderungen. 

Peripher  gelegene,  rundliche  Herde,  namentlich  mit  retinitischen  Pig- 
mentdegenerationsherden vermischt,  werden  wir  wohl  immer  als  luetische 
Veränderungen  ansprechen  können.  Kleine  rundliche,  gelbliche  Ader- 
hautfleckchen unter  den  Netzhautgefäßen  in  der  Nähe  der  Papille 
(Fig.  321),  die  beim  Größerwerden  oft  ein  etwas  heileres  Zentrum  er- 
kennen lassen,  mit  geringer  oder  fehlender  PapillentrUbnng  sprechen 
bei  schweren  fieberhaften  Allgemeinerseheinnngen  für  Miliartuberkulose 
und  können  diese  Diagnose  gegen  Typhus  und  auch  gegen  allgemeine 
Sepsis  st(itzen  helfen. 


B.  Motorische  Störungen. 

Die  motorischen  StJ3rungen  sind  bei  der  Ausdehnung  des  in  Be- 
tracht kommenden  Nervengebietes  (Okulomotorins.  Trochlearis,  Abdu- 
zens,  Trigerainus,  Fazialis   und  Svmjtathikns)  sehr   mannigfaltig.     Wir 

unterscheiden  Reizungen  und  Lähmungen. 

1.  Reizungen. 

Auf  Reiiterscheinungen  weisen  ruckartige,  klonischen  Krämpfen 
nicht  unähnliche  Bewegungen  des  Auges  (Nystagmus)  hin.  Meist 
verlaufen  sie  pendelnd  in  horizontaler  Richtung,  doch  kommen  auch 
rotatorische  Bewegungen  vor.  Vielfach  tritt  dieses  Augenzittern  erst 
bei  bestimmten,  namentlich  seitlichen  Blickrichtungen  auf  und  läßt  dabei 
mehr  oder  weniger  deutlich  zwei  Phasen  erkennen,  eine  kurze  ruck- 
artige, gefolgt  von  einer  entgegengesetzt  und  langsamer  verlaufenden 
(nystagmische  Zuckungen). 
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Nystagmus  läßt  in  erster  Linie  an  multiple  Sklerose  denken,  dodi 
kommt  er  auch  bei  der  FRiEDREiCHschen  Krankheit  vor,  femer  aach 
bei  Hirntumoren,  Meningitis  und  Labyrinthaffektionen. 

Zu  beachten  ist,  daß  der  Nystagmus  auch  rein  lokal  bedingt  sein  kann,  ein- 
mal als  Folge  frühzeitig  erworbener  (oder  angeborener)  Amblyopie,  wobei  Narben 
in  der  Hornhaut,  Pigmentdegeneration  in  der  Netzhaut,  stationSre  Katarakt,  Daltoni»- 
mus  usw.  die  Diagnose  meist  erleichtem,  oder  bei  Bergarbeitern  als  Besch&ftigojigs- 
neurose. 

Als  Symptom  einer  Hirnreizung  ist  forzierte  SeitwärtsdrehuDg 
beider  Augen,  z.  B.  nach  rechts,  meist  kombiniert  mit  nystagmischen 
Zuckungen  (Deviation  conjug^e)  anzusehen,  namentlich  dann,  weon 
damit  eine  Drehung  des  Kopfes  nach  derselben  Seite  und  KontraktioDS- 
erscheinungen  in  den  Extremitäten  der  angeblickten  Seite,  also  in 
unserem  Falle  der  rechten,  verbunden  sind.  Der  Reizherd  kann  dabei 
in  der  linken  Hemisphäre  kortikal  liegen,  die  Augen  würden  dann  also 
vom  Herde  wegsehen;  er  kann  aber  auch  in  der  rechten  HeniisphSre 
zu  suchen  sein,  so  daß  die  Augen  ihn  anblicken,  nämlich  peripher  \(m 
der  Kreuzung  der  Seitenwenderbahnen,  die  im  frontalsten  Niveau  des 
Pons  erfolgt. 

Über  die  konjugierte  Deviation  als  Lähmungssymptom  vgL  pag.  772. 

Die  Reizerscheinungen  im  Fazialisgebiet  werden  in  der  spe- 
ziellen Symptomatologie  der  Nervenkrankheiten  von  Finkelm- 
RURG  pag.  683  besprochen. 

2.  Labmungen. 

Lähmungen  der  Lidmuskulatur  sind  leicht  zu  erkennen.  Ist 
die  Lidspalte  durch  Herabhängen  des  Oberlides  verengt,  die  Ober- 
lidfurche verstrichen,  ein  Heben  des  Lides  gar  nicht  oder  nur  mit  Hilfe 
starker  Frontaliskontraktion  möglich,  so  ist  der  Levator  palpebrae  ge- 
lähmt (Ptosis).  Geringgradige  Ptosis,  bei  der  die  Pupille  frei  ist, 
bei  erhaltener  Möglichkeit,  das  Lid  ohne  Frontaliskontraktion  zu  heben, 
ist  bedingt  durch  Sympathikuslähmung,  wenn  gleichzeitig  Miosis  und 
Enophthalmus  vorhanden  sind  (HoRNERscher  Symptomkomplex). 

Ptosis  infolge  Entzttndungserscheinungen  am  Auge  und  den  Augenlidern 
(Trachom,  Hordeolum  usw.)  sind  ebenso  wie  Insuffizienz  des  Lidschlusses  durch 
Narbenzug  (Lupus,  Verbrennungen  usw.)  auszuschließen. 

Ist  die  Lidspalte  weiter  durch  Herabhängen  des  Unterlides 
und  der  Lidschluß  insuffizient,  so  ist  Orbicularis-  (Fazialis-)  Lähmung 
vorhanden  (Lagophthalmus). 

An  eine  Lähmung  der  äußeren  Muskeln  des  Bulbus  werden 
wir  stets  denken  müssen,  wenn  eine  Abweichung  eines  Auges  von  der 
Parallelstellung  beim  Blick  geradeaus  besteht  (Strabismus). 

Vom  konkommittierenden  Schielen  unterscheidet  sich  das  Lähmungsschielen 
dadurch,  daß  bei  ersterem  der  Schielwinkel  bei  allen  Blickrichtungen  gleich  ist,  bei 
letzterem  dagegen  an  Ausdehnung  wechselt  und  am  größten  ist,  je  genauer  die  ge- 
wählte Blickrichtung  mit  dem  Funktionsbereich  des  gelähmten  Muskels  zusammen- 
fällt. Außerdem  ist  beim  Lähmungsschielen  der  sekundäre  Schielwinkel  (Ablenkung 
des  verdeckten  normalen  Auges  bei  Fixation  mit  dem  Schielauge)  größer  als  der 
primäre  (Ablenkung  des  Schielauges),  beim  konkommittierenden  Schielen  sind  beide 
Winkel  gleich. 

Oft  halten  die  Patienten  mit  Lähmungen  der  Augenmuskeln  den 
Kopf  schief,  indem  sie  versuchen,  durch  die  Kopfhaltung  den  Funk- 
tionsausfall des  Muskels  auszugleichen. 
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Zur  Prüfung  der  willkürlichen  Beweglichkeit  der  Muskeln 
fordern  wir  den  Patienten  auf,  nach  den  verschiedenen  Seiten  zu  blicken, 
oder  wir  lassen  ihn  ein  Objekt  fixieren,  dessen  Bewegungen  er  mit  dem 
Blick  zu  verfolgen  hat.  Über  die  reflektorische  Erregbarkeit  der 
Muskeln  erhalten  wir  am  besten  Aufschluß,  wenn  wir  ein  bestimmtes 
Objekt  fixieren  lassen  und  dann  beobachten,  ob  der  Patient  bei  passiver 
Drehung  des  Kopfes  die  Fixation  festhalten  kann  oder  nicht.  Tut  er 
das,  so  ist  es  nur  möglich  durch  eine  die  Kopfdrehung  kompensierende 
reflektorische  Drehung  der  Augen. 

Subjektiv  machen  sich  dem  Patienten  die  Lähmungen  bemerkbar 
durch  Auftreten  von  Doppelbildern.  Allerdings  wird  nicht  immer 
über  ausgesprochenes  Doppeltsehen  geklagt,  oft  sind  die  Klagen  ganz 
unbestimmt  gehalten,  wie:  das  Sehen  ist  schlechter,  oder  anders  als 
sonst  usw.,  so  daß  man  aus  den  Klagen  nicht  ohne  weiteres  auf  Doppelt- 
sehen schließen  kann.  Bestimmter  ist  schon  die  Angabe,  daß  das  Sehen 
besser  ist,  wenn  ein  Auge  geschlossen  wird.  Man  wird  also,  falls  man 
sonst  keinen  Grund  für  die,  wenn  auch  ganz  allgemein  gehaltenen 
Klagen  über  Sehstörung  findet,  auch  auf  Doppelbilder  zu  prüfen  haben. 
Diese  geben  meist  den  genauesten  Aufschluß  über  die  Lage  des  ge- 
lähmten Muskels.  Allgemein  ist  zu  merken,  daß  wir  aus  der  Zunahme 
der  Distanz  zwischen  wahrem  und  Scheinbild  schließen  können,  daß  wir 
unser  Fixationsobjekt  mehr  und  mehr  in  den  Wirkungsbereich  des  ge- 
lähmten Muskels  gebracht  haben.  Es  entspricht  die  Lage  des  Doppel- 
bildes stets  der  Zugrichtung  des  gelähmten  Muskels. 

Doppelbilder  fehlen  natürlich,  wenn  ein  Auge  nichts  sieht  oder 
hochgradig  amblyopisch  ist,  aber  auch  sonst  können  sie  zuweilen  unter- 
drückt werden.  In  solchen  Fällen  kann,  namentlich  bei  frischen  Läh- 
mungen, der  sog.  Tastversuch  guten  Aufschluß  bringen.  Man  ver- 
deckt das  eine  Auge  und  veranlaßt  den  Patienten,  rasch  nach  einem 
vorgehaltenen  Objekt  mit  dem  Finger  zu  stoßen.  Ein  Patient  mit  einer 
Augenmuskellähmung  stößt  an  dem  Objekt  vorbei,  und  zwar  auf  der 
Seite,  die  dem  Wirkungsbereich  des  gelähmten  Muskels  entspricht,  z.  B. 
bei  rechter  Abduzenslähmung  nach  rechts. 

Von  den  Lähmungen  der  inneren  Augenmuskeln  drängen 
sich  dem  Patienten  vor  allem  die  des  Ziliarmuskels  auf,  da  damit  das 
Akkommodationsvermögen  für  die  Nähe  schwindet.  Auch  hier  sind  die 
Klagen  nicht  immer  charakteristisch,  oft  wird  allgemeine  Sehstörung, 
Sehschwäche  u.  dgl.  angegeben,  andere  Patienten  geben  ihrer  Furcht, 
ganz  zu  erblinden,  Ausdruck  usw.  Es  soll  also  auch  an  eine  Akkommo- 
dationsbestiramung  —  Lesenlassen  kleinen  Druckes  nach  Korrektion 
der  Refraktion  —  gedacht  werden. 

Daß  die  Akkommodation  mit  dem  Alter  physiologisch  abnimmt,  sei 
nur  der  Vollständigkeit  halber  erwähnt. 

Auf  Lähmungen  des  Sphincter  pupillae  werden  wir  aufmerk- 
sam durch  abnorm  weite  Pupillen,  siehe  darüber  pag.  773;  enge  Pu- 
pillen können  Folge  von  Sympathikuslähmung  sein,  siehe  darüber 
pag.  775. 

Bei  dem  Versuche,  die  Ursache  der  Lähmungen  der  Augen- 
muskeln aus  dem  Gebiete  des  Okulomotorius,  Trochlearis,  Abduzens  zu 
lokalisieren,  müssen  wir  auf  das  sont  bei  Lähmungen  ja  wichtige  dia- 
gnostische Hilfsmittel  der  Entartungsreaktion  verzichten.  Zwar 
läßt  sich  dieselbe  bei  einiger  Übung  am  Musculus  levator  palpebrae 
auslösen,  doch  findet  sie  für  praktisch-diagnostische  Zwecke  auch  hier 
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keine  Verwendung.  Desto  wichtiger  sind  die  Anhaltspunkte,  die  wir 
in  bestimmten  Gruppierungen  der  AugenmuskellähmnngeD 
und  der  Verbindung  dieser  Lähmungen  mit  Ausfallssymptomen  seitois 
anderer  Hirnnerven  haben. 

Als  periphere  Lähmungen  lassen  sich  die  leicht  erkennen,  die 
durch  orbitale  Ursachen  bedingt  sind  (Tumoren,  Tenonitis,  periphere. 
Traumen  usw.).  Es  kommen  aber  auch  periphere  Neuritiden  vor  nach 
sog.  Erkältungskrankheiten,  auch  bei  Lues  u.  a. 

Periphere  Sphinkter-  und  Ziliarmuskellähmung  tritt  nach  Atro]»o- 
und  Skopolaminvergiftung  ein. 

Kombinieren  sich  einseitige  Lähmungen  äußerer  Aagenmuskefai 
mit  anderen  Affektionen  benachbarter  Hirnnerven  (Trigeminus,  Fazialis, 
Optikus),  so  werden  wir  auf  Erkrankungen  an  der  Hirnbasis  (Me- 
ningitis, gummöse  Prozesse,  auch  Frakturen  der  Schädelbasis)  hinge- 
wiesen. Lähmungen  aller  Augenmuskeln  mit  SensibilitätsstöniDgen 
sprechen  für  Erkrankung  der  Gegend  des  Sinus  cavernosus,  treten  noch 
Sehstörungen  dazu,  so  werden  wir  mehr  an  Veränderungen  in  der 
Gegend  der  Fissura  orbitalis  superior,  z.  B.  periostale  Prozesse,  denken. 

Wenn  die  Lähmung  nur  die  vom  Okulomotorius  versorgten  äußeren 
Muskeln  betrifft  und  gleichzeitig  eine  Lähmung  der  Extremitäten  der 
andern  Seite  besteht,  so  ist  der  Herd  im  Hirnschenkel  dicht  vor  dem 
Pons  zu  suchen.  Wir  haben  also  eine  faszikuläre  Lähmung.  Kom- 
biniert sich  mit  der  Extremitätenlähmung  eine  kontralaterale  isolierte 
Abduzenslähmung,  so  liegt  die  Läsionsstelle  am  hinteren  Ende  des  Pon& 

Als  Kernläsionen  mit  Sitz  am  Boden  des  vierten  Ventrikels 
kommen  nach  Ausschluß  peripher  gelegener  Ursachen  in  Betracht: 

1.  mit  großer  Wahrscheinlichkeit  isolierte  Lähmungen  einzelner 
Muskeln,  zumal  wenn  sie  von  Okulomotoriusfasern  versorgt  werden,  bei 
Arteriosklerotikern  oft  durch  Hirnblutungen  veranlaßt  Erwähnt  sei 
auch  das  Vorkommen  isolierter  Abduzenslähmungen  nach  Lumbalan- 
ästhesie; 

2.  bei  Kindern  isolierte  Lähmung  der  Akkommodationsmuskulatur. 
seltener  anderer  von  Okulomotoriusästen  oder  vom  Abduzens  versorgter 
Muskeln,  nach  Diphtherie.  Ähnliche  Akkommodationslähraungen  werden 
auch  durch  Vergiftungen  (Kotulismus)  hervorgerufen; 

3.  die  Ophthalmoplegia  externa,  d.  h.  die  Lähmung  sämtKcher 
äußerer  Augenmuskeln  (nur  die  Ptosis  fehlt  zuweilen),  bei  deren  akutem 
Auftreten  an  Polioencephalitis  superior,  bei  mehr  chronischem  Verlauf 
an  Lues,  aber  auch  chronische  Vergiftung  mit  Alkohol,  Blei  usw.  oder 
an  Degenerationsvorgänge  (Tabes)  zu  denken  ist; 

4.  die  Ophthalmoplegia  interna  (Lähmung  des  Sphinkter  und  der 
Akkommodation)  als  Folge  von  Lues  cerebrospinalis,  seltener  von  Tabes 
und  progressiver  Paralyse  oder  von  Intoxikationen. 

Betrifft  die  Lähmung  beide  Augen,  und  zwar  synergisch  arbeitende 
Muskeln  (assoziierte  Lähmung),  so  ist  supranuklearer  Sitz  der 
Schädigung  anzunehmen.  Dabei  fällt  die  Beweglichkeit  nur  für  be- 
stimmte (willkürliche)  Impulse  aus,  für  andere  (reflektorische)  bleibt  sie 
erhalten.  Dopi)elbil(lcr  fehlen.  Nehmen  wir  z.  B.  eine  supranuklear 
bedingte  Lähmung  der  beiden  Linkswender  an,  so  kann  der  Patient 
seine  Augen  willkürlich  nach  links  nur  bis  etwa  zur  Mitte  bewegen, 
bei  passiver  Bewegung  des  Kopfes  aber  nach  rechts  wird  die  Fixation 
vorher  bestimmter  Objekte  festgehalten.  Es  kann  der  Hornhautrand 
sich  beiderseits  der  linken  Lidkommissur  nähern,  es  ist  also  die  reflek- 


Sensible  und  reflektorische  Störungen.  771 

torische  Erregbarkeit  der  Linkswender  erhalten  geblieben.  Die  Augen 
stehen  dabei  in  starker  Rechtsstellung  (Deviation  conjug6e). 

Kombiniert  sich  eine  derartige  Lähmung,  z.  B.  der  Linkswender 
mit  einer  Lähmung  der  linken  Extremitäten,  so  ist  ein  kortikaler  rechts- 
seitiger Herd  vorhanden  —  die  rechtsseitig  abgelenkten  Augen  und 
der  ebenfalls  rechtsseitig  gedrehte  Kopf  sind  also  nach  dem  Herde  hin 
und  von  den  gelähmten  Extremitäten  weg  gerichtet. 

Finden  wir  Lähmung  der  Linkswender  und  Lähmung  der  rechten 
Extremitäten,  meist  kombiniert  mit  Lähmung  des  linken  Fazialis,  so 
liegt  der  Herd  im  Pons,  in  dessen  frontalstem  Niveau  die  Kreuzung 
der  Seitenwender  und  Fazialisbahn  dicht  neben  der  noch  ungekreuzten 
Pyramidenbahn  läuft. 

Es  ist  daran  zu  erinnern,  daß  pontine  Lähmungssymptome  seitens 
der  Augenmuskeln  auch  indirekt  durch  Kleinhirnaffektionen,  z.  B.  Tumoren, 
ausgelöst  werden  können. 

Lähmungen  der  Blickheber  und  -senker  weisen  auf  eine  Vierhügel- 
läsion  hin. 

C.  Sensible  Störungen. 

Die  sensiblen  Störungen  am  Auge  werden  im  Zusammenhang  mit 
den  übrigen  Trigeminusstörungen  im  Abschnitt  über  die  spezielle 
Symptomatologie  der  Nervenkrankheiten  pag.  745,  746  ausführ- 
licher behandelt. 

Hier  sei  nur  erwähnt,  daß  wir  außer  durch  Neuralgien  und 
Anästhesien  zuweilen  durch  Versiegen  der  Tränen  und  in  anderen 
Fällen  durch  Hornhautentzündung  (Keratitis  neuroparalytica)  auf 
Trigeminusaffektionen  gelenkt  werden  können.  Die  Keratitis  neuro- 
paralytica kennzeichnet  sich  zuerst  durch  Mattigkeit  und  Abschilferung 
des  Epithels  in  der  Hornhautmitte,  dann  zunehmende  grauliche  Trübung 
in  der  ganzen  Hornhaut,  dabei  auffallend  geringe  Ciliarinjektion  und 
ünempfindlichkeit  des  Auges. 


D.  Reflektorische  Störungen. 

Die  wichtigste  für  Allgemeindiagnosen  in  Betracht  kommende 
Reflexaktion  am  Auge  ist  die  Reaktion  der  Pupille:  sie  wird  reflek- 
torisch erweitert  durch  sensible  und  psychische  Einwirkung,  reflektorisch 
verengert  durch  Licht. 

Die  Verengerung  bei  Akkommodation  und  Konvergenz  ist  kein 
wirklicher  Reflex,  sondern  eine  Mitbewegung,  die  aber  von  großem 
Interesse  für  die  Beurteilung  gewisser  pathologischer  Zustände  des 
Lichtreflexes  ist. 

Störungen  in  der  Reflextätigkeit  können  sich  verraten  durch  ab- 
norme Pupillendimensionen,  da  ja  diese  wesentlich  aus  dem  nor- 
malen Ablauf  der  Reflexe  resultieren.  Doch  ist  zu  beachten,  daß  wegen 
der  mannigfaltigen  und  schon  physiologisch  sehr  labilen  Reaktionen 
die  Pupillenweite  auch  normalerweise  in  großen  Grenzen  schwankt,  daß 
sie  ferner  vom  Alter  (bei  Kindern  ist  sie  weiter  als  bei  alten  Leuten) 
und  auch  von  der  Refraktion  (bei  Myopie  im  ganzen  weiter  als  bei 
Hypermetropie)  der  Patienten  abhängig  ist,  so  daß  also  die  Weite  an 
sich  nicht  ohne  weiteres  als  diagnostisches  Hilfsmittel  betrachtet  werden 
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darf.  Jedoch  fordern  besonders  enge  (unter  2V2  mm)  und  besonders 
weite  (über  472  mni)  Pupillen  und  noch  mehr  Differenzen  in  der  Weite 
beider  Seiten  zu  möglichst  exakter  Untersuchung  der  Reaktion  auf,  da 
erfahrungsgemäß  derartige  auffallende  Größenverhältnisse  meist  durch 
Störungen  in  der  Reaktionsfähigkeit  bedingt  sind  und  dann  allerdings 
wichtige  Rückschlüsse  allgemeindiagnostischer  Art  erlauben.  Beein- 
trächtigung der  Weite  durch  lokale  Augenerkrankungen  (Verwachsung 
des  Pupillenrandes,  Verletzung  der  Iris,  Glaucom,  auch  Hornhaut- 
flecke  usw.)  sind  auszuschalten. 

1.  Störungen  der  reflektorischen  Verengerung  der  Pupille. 

Bei  der  Prüfung  der  Pupillenreaktion  auf  Licht  ist  darauf  zu  achten,  dafi 
die  Patienten  in  die  Ferne  blicken,  damit  nicht  das  Prufungsresultat  durch  die  bei 
Akkommodation  und  Konvergenz  auftretende  Verengerung  beeinträchtigt  wird.  Ein 
Erloschensein  des  Verengerungsreflexes  auf  Licht  soll  erst  dann  dit- 
gnostiziert  werden,  wenn  die  Prüfung  im  Dunkelzimmer  mit  konzen- 
triertem Licht  ein  negatives  Resultat  ergeben  hat. 

Ist  das  Fehlen  der  Lichtreaktion  auf  einem  Auge  festgestellt, 
so  ist  zunächst  zu  untersuchen,  in  welchem  Teile  der  Reflexbahn  die 
Unterbrechung  liegt.  Finden  wir,  daß  z.  B.  bei  Belichtung  des  rechten 
Auges  die  rechte,  aber  auch  die  linke  Pupille  unverändert  bleibt,  da- 
gegen bei  Belichtung  des  linken  Auges  die  rechte  Pupille  enger  wird, 
so  liegt  die  Störung  im  zentripetalen  Teile  des  Reflexbogens,  also  in 
der  Optikusbahn  des  rechten  Auges;  wir  haben  stets  auch  Aufhebung 
des  Sehvermögens  auf  diesem  Auge.  Man  bezeichnet  daher  dieses  Er- 
loschensein der  direkten  Reaktion  bei  erhaltener  indirekten  als  amau- 
rotische Starre.  Bei  mittlerer  Beleuchtung  (Tageslicht)  können  dabei 
die  Pupillen  gleich  weit  erscheinen,  bei  herabgesetzter  Beleuchtung 
(z.  B.  im  Dunkelzimmer)  ist  die  der  kranken  Seite  ein  wenig  weiter 
als  die  der  gesunden.  Die  Verengerung  auf  Akkommodation  und  Kon- 
vergenz ist  erhalten. 

Ist  aber  die  rechte  Pupille  weder  bei  direkter  Belichtung  noch 
konsensuell  vom  linken  Auge  aus  zur  Reaktion  zu  bringen,  wohl  aber 
die  linke  konsensuell  von  dem  rechten  aus,  so  haben  wir  die  Störung 
im  zentrifugalen  Teile  des  Reflexbogens,  also  in  der  Okulomotoriusbahn 
zu  suchen,  die  rechte  Pupille  ist  dauernd  weiter  als  die  linke,  es  be- 
steht gleichzeitig  Aufhebung  der  Verengerungsmöglichkeit  bei  Akkommo- 
dation und  Konvergenz.  Wir  haben  dann  eine  absolute  Starre  der 
Pupille.     Das  Sehvermögen  beider  Augen  kann  normal  sein. 

Ist  die  direkte  und  indirekte,  vom  linken  Auge  ausgehende  Reaktion 
der  rechten  Pupille  erloschen,  dagegen  die  Verengerung  bei  Akkom- 
modation und  Konvergenz  erhalten,  so  ist  die  Störung  in  die  Verbindung 
des  zentripetalen  Teiles  mit  dem  zentrifugalen  Teile  des  Reflexbogens. 
also  etwa  in  die  Bahnen  zwischen  Vierhögelgegend  und  Sphinkter- 
kern  zu  verlegen.  Dieser  Pupillenbefund  repräsentiert  das  sog.  Argyll- 
Robertsonsche  Phänomen  oder  die  reflektorische  Pupillen- 
starre. 

Finden  wir  die  Lichtreaktion,  und  zwar  die  direkte  und  die 
indirekte,  doppelseitig  aufgehoben,  so  kann  vorliegen: 

1.  doppelseitige  amaurotische  Starre,  wenn  gleichzeitig  das 
Sehvermögen  erloschen  ist.  Die  Verengerung  auf  Konvergenz, 
kann  erhalten  bleiben; 
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2.  doppelseitige  absolute  Starre,  wenn  auch  bei  Akkommoda- 
tion und  Konvergenz  keine  Verengerung  eintritt  und  das  Seh- 
vermögen normal  ist; 

3.  doppelseitige  reflektorische  Starre,  wenn  die  Verenge- 
rung bei  Akkommodation  und  Konvergenz  erhalten  und  das 
Sehvermögen  normal  ist. 

Ist  die  direkte  Reaktion  doppelseitig,  die  indirekte  dagegen  nur 
einseitig  (z.  B.  links  von  rechts  aus)  erloschen,  dann  besteht  rechts 
amaurotische  Starre  und  links  entweder  absolute  Starre,  dann  ist  auch 
die  Verengerung  auf  Akkommodation  und  Konvergenz  erloschen,  oder 
aber  reflektorische  Starre,  dann  ist  die  Verengerung  auf  Akkommodation 
und  Konvergenz  erhalten. 

Kombination  mit  Optikusleiden  und  auch  Sympathikusaffektionen 
können  noch  weitere  Variationen  der  Pupillenstörung  veranlassen,  man 
wird  sich  in  diesen  aber  um  so  leichter  zurechtfinden,  je  genauer  man 
sich  für  den  Gang  der  Untersuchung  an  die  drei  aufgeführten  Haupt- 
typen von  pathologischen  Pupillenbildem  hält. 

Die  Bedeutung  dieser  drei  Typen  für  die  Stellung  von  Allgemein- 
diagnosen ist  eine  sehr  verschiedene. 

Da  die  Ursache  einer  amaurotischen  Starre  stets  in 
Schädigungen  der  Sehbahn  zu  suchen  ist,  werden  wir  sie  mit  Hilfe  der 
Funktionsprüfung  und  des  Augenspiegels  in  der  in  Abschnitt  A  (Seh- 
störungen) angegebenen  Weise  lokalisieren  und  für  Allgemeindiagnosen 
verwenden  können. 

Wegen  der  im  Chiasma  stattfindenden  Halbkreuzung  der  Optikus- 
fasem  können  wir  bei  Affektionen  zentral  vom  Chiasma  entsprechend 
den  hemiopischen  Gesichtsfelddefekten  auch  halbseitiges  Erlöschen  des 
Lichtreflexes  der  Pupillen  beobachten  (hemiopische  Starre),  dagegen 
reagieren  die  Pupillen  auf  beiden  Augen,  wenn  die  gesunden  Netzhaut- 
hälften belichtet  werden. 

Man  kann  die  getrennte  Belichtung  der  beiden  Netzhauthälften  erreichen, 
wenn  man  die  Lichtquellen,  zunächst  verdunkelt,  ganz  seitlich  vom  Patienten  auf- 
stellt und  sie  dann  plötzlich  aufleuchten  läßt,  oder  wenn  man  Licht  von  der  Seite 
her  mit  dem  Spiegel  in  die  Augen  wirft,  wobei  stets  darauf  zu  achten  ist,  daß  der 
Winkel,  unter  dem  die  Strahlen  in  das  Auge  fallen,  auf  beiden  Seiten  möglichst 
gleich  ist 

'  Es  ist  ZU  beachten,  daß  die  hemiopische  Starre  der  Pupillen  nur 
zur  Beobachtung  kommen  kann  bei  Erkrankungen  des  Tractus  opticus 
vom  Chiasma  bis  zu  den  primären  Optikusganglien.  Denn  in  den  vor- 
deren Vierhügeln  enden  die  Pupillenfasern.  Alle  höhergelegenen  Stö- 
rungen in  der  Sehstrahlung  führen  daher  wohl  zu  hemiopischen  Ge- 
sichtsfelddefekten, aber  nicht  zu  Pupillenstörungen  (vgl.  Tafel  III. 
/^=  Pupillenbahn). 

Wenn  also  auch  die  Aufhebung  des  Sehvermögens  nicht  stets 
eine  amaurotische  Starre  der  Pupille  bedingt,  so  ist  andererseits  fest- 
zuhalten, daß  das  Vorhandensein  einer  solchen  Starre  stets  an  eine 
durch  eine  organische  Läsion  veranlaßte  Sehstörung  gebunden  ist,  rein 
funktionelle  Sehstörungen  etwa  auf  hysterischer  oder  neurasthenischer 
Basis  können  so  ausgeschlossen  werden. 

Absolute  Starre  der  Pupille  finden  wir  als  Teilerscheinung 
völliger  Okulomotoriuslähmung  oder  zusammen  mit  Akkommodations- 
lähmung  als  Ophthalmoplegia  interna,  worüber  Abschnitt  B  (motorische 
Störungen)  nachzulesen  ist. 
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Es  kommt  aber  auch  isolierte  Pupillenlähmung  (absolute  Starre) 
bei  erhaltener  Akkommodation  als  reine  Sphinkterkernaflektion  vor,  und 
zwar  infolge  von  Lues  cerebrospinalis,  seltener  bei  Tabes,  progressiver 
Paralyse,  Dementia  senilis. 

Absolute  Starre,  verbunden  mit  Mydriasis,  aber  auch  Miosis  kann 
schließlich  auch  als  Symptom  kortikal  sich  abspielender  Prozesse  (Hemmung 
resp.  Reizung  der  Okulomotoriuszeutren)  auftreten,  so  bei  Drucksteige- 
rung im  Schädelraum  (Tumor),  bei  Konvexmeningitis  und  anderen 
akuten  Hirnerkrankungen,  aber  auch  bei  epileptischen  und  hysterischen 
Anfällen. 

Die  reflektorische  Starre,  das  allgemeindiagnostisch  wichtigste 
Pupillensymptom,  ist  einer  der  Hauptstützpunkte  für  die  Diagnose  der 
Tabes  dorsdis  (Argyll-Robertsonsches  Tabessymptom)  und  in  zweiter 
Linie  der  progressiven  Paralyse.  Oft  geht  sie  jähre-,  ja  jahrzehntelang 
den  übrigen  tabischen  oder  paralytischen  Symptomen  voraus.  In  seltenen 
Fällen  kann  auch  Hirnlues  zur  reflektorischen  Starre  führen,  noch  seltener 
Verletzung.  Vorübergehende  reflektorische  Starre  wird  im  patholo- 
gischen alkoholischen  Rauschzustand  beobachtet. 


2.  Störungen  der  reflektorischen  Erweiterung  der  Papille. 

Störungen  der  reflektorischen  Erweiterung  der  Pupille,  die  nor- 
malerweise auf  sensible  (starke  Faradisation,  Nadelstiche  u.  dgl.)  und 
psychische  Reize  erfolgt,  haben  längst  nicht  die  pathognomonische  Be- 
deutung, wie  die  soeben  besprochene  Beeinträchtigung  der  reflektorischen 
Verengerung.  Meist  sind  sie  verknüpft  mit  der  absoluten  oder  mit  der 
reflektorischen  Starre,  ohne  daß  sie  Wesentliches  zur  weiteren  Charakte- 
ristik dieser  Pupillenphänomene  oder  der  sich  aus  ihnen  ergebenden 
allgemeinen  Schlüsse  beitragen  könnten. 

Ein  Ausbleiben  der  Erweiterung  auf  sensible  und  psy- 
chische Reize  bei  normaler  Licbtreaktion  kann  von  Bedeutung  sein 
für  die  Diagnose  der  Dementia  praecox  (spezieller  der  Hebephrenie  und 
Katatonie),  wenigstens  wird  es  auf  der  Höhe  der  Krankheit  in  mehr 
als  der  Hälfte  der  Fälle  gefunden. 

Die  Störung  der  Erweiterung  der  Pupille  durch  Sym- 
pathikuslähmung ist  schon  kurz  pag.  769  erwähnt  als  Teilerscheinung 
des  Horner sehen  Symptomkomplexes  (Miosis,  leichte  Ptosis,  Enoph- 
thalmus).  Die  Licht-  und  Konvergenzreaktionen  der  Pupille  sind  dabei 
intakt.  Schwache  Kokainlösung  (2%)  läßt  die  paretische  Pupille  un- 
verändert, während  die  normale  nach  ca.  15  Minuten  erweitert  ge- 
funden wird. 

Sympathikuslähmung  spricht  vor  allem  für  Struma,  wo  diese  nicht 
vorhanden  ist,  ist  an  andere  Halstumoren,  Drüsenaffektionen,  Wirbel- 
läsionen, eventuell  auch  an  Myelitis  cervicalis,  Syringomyelie  zu  denken. 


E.  Störungen  in  der  Stellung;  der  Augen. 

Außer  den  schon  besprochenen  Störungen  der  Parallelstellung  der 
Augenachsen  infolge  von  Lähmungen  (siehe  den  Abschnitt  B.  2,  pag.  169) 
können  für  die  Diagnose  von  Allgemeinleiden  auch  die  Störungen  der 
normalen  Lage  des  Augapfels  in  der  Orbita  von  Bedeutung  sein» 
namentlich  der  Exophthalmus. 


Störungen  in  iler  Stellnng  der  Augen. 
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Oft  fällt  aaf  den  ersten  Blick  auf,  «laß  ein  solcher  besteht,  auch 
die  Kranken  haben  dann  meist  das  starke  Hervortreten  der  Äugen 
bemerkt  und  klagen  darüber;  in  anderen  Fällen  ist  die  Diagnose  des 
Exophthalmus  erst  möghch  durch  Messungen. 

Sehr  genau  und  sehr  bequem  sind  diese  Messungen  mit  dem  ExophthalTna- 
meter  nocli  Hertel  ausführbar  (vgl,  Kig.  322).  Der  leicht  handlicbe  Sptegelapparat 
wird  am  äußeren  Orbitalwinkel  angesetzt,  an  einem  MaSstab  kann  man  dann  ohne 
weitere»  ableBen.  wie  weit  der  llomhati Ischeitel,  der  auf  dem  Maßstabspiegelbild  zur 
Abbildung  gebracht  wird,  lor  den  Orbitalwinkel  vorragt,  im  Mittel  betrilgt  diese 
Entfernung  für  Erwachsene  ca-  15  nun.  Doch  ist  zu  beachten,  daU  die  Augenacbeen 
aelbüC  verschieden  lang  sind:  so  steht  z.  B.  bei  hochgradig  kurzsichtigen  Augen  oder 
buphthal  ml  sehen  Augen  der  Hornh  autsch  eitel  wegen  der  Verlängerung  der  Augen- 
achsBn  weiter  nach  vorn  hIb  hei  normalen  Augen,  Kemer  sind  Anomalien  der 
Orbitalknocfaen,  Asymmetrie  des  Geeichtes  usw.  zu  beachten. 

Man  findet  nun  den  E.\ophthalniiis  einseitig  und  doppelseitig.  Ein- 
seitiger Exophthalmus  kann  bedingt  sein  durch  Fremdkörper, 
Blutungen,  Tumoren  in  der  Orbila,  gelegentlieh  auch  durch  eine 
Perioätiüs  luetica.  Viel  häufiger  aber  ist  er  ein  Symptom  einer  Neben- 
höhlenaffektion  (Kiefer-,  Stirn-,  Keilbein-,  Siebbeinhöhle).  Ferner  können 
Thrombophlebitis    der   Orbita,    Sinusthrombose    in    Betracht    kommen. 


Fig.  322.     Ex  Ophthalmometrie  nach  Hbrtel, 


Sieht  oder  fühlt  man  Pulsationen  (pulsierender  Exophthalmus),  so  ist 
vor  allem  an  ein  Aneurysma  arteriovenosum  der  Carotis  interna  im 
Sinus  cavernosus  zu  denken.  Bei  Herzleidenden  beobachtet  man  zu- 
weilen intermittierenden  Exophthalmus. 

Doppelseitiger  Exophthalmus  läßt  in  erster  Linie  an  Morbus 
Basedowii.  seltener  an  Hirntumoren  denken;  er  kommt  aber  auch 
gelegentlich  bei  doppelseitigen  Orbitalatfektionen,  Nebenhöhlenerkran- 
kungen usw.  vor.  Exophthalmus  bei  Morbus  Basedowii  läßt  meist  auch 
das  sog.  Gräfesche  Symptom  erkennen  (die  Oberlider  bleiben  bei 
der  Senkung  des  Blickes  zurflck,  so  daü  zwischen  Unterkante  des  Ober- 
lides und  Oberranil  der  Hornhaut  abnormer  Weise  ein  Sklerastreif 
sichtbar  wird).  Auch  fällt  bisweilen  auf.  daß  der  Lidschlag  sehr  selten 
erfolgt  {Stellwag's  Symptom)  und  eine  gewisse  Neigung  nu  Divergenz 
besteht  (Möbins'  Symptom). 

Abnormes  Zurücktreten  des  Augapfels  in  die  Orbita  (Enophthal- 
mns)  beobachtet  man  außer  als  Folge  von  V'erletzungen  bei  Lähmungen 
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des  Sympathikus  (siehe  den  Abschnitt  B.  2,  S.  769),  feraer  bei  hoch- 
gradiger Abmagerung  infolge  des  Fettschwundes  der  Orbita.  Bei  Cholera 
asiatica  kann  der  Wasserverlust  der  Gewebe  außerordentlich  schnell 
zu  deutlichem  Enophthalmus  führen. 


Kurzer  Überblick  über  das  Vorkommen  von  Augenleiden  bei 

Allgemeinerkrankungen. 

Konjunktivitis:  Masern,  seltener  Scharlach  und  Rubeolae,  Variola,  Diph- 
therie,   Gonorrhoe,   Skrofulöse    (oft   in  Verbindung  mit  KerB- 

titis),  Heufieber. 
Keratitis:  a)  oberflächliche:  Skrofulöse,  Variola,  Trigeminusaffektionen 

(Keratit.  herpetica,    Keratit.  neuroparalytica),  Brechdurchfall 

(Keratomalacie) ; 

b)  interstitielle:  Lues,  namentlich  hereditaria,  Tuberkulose, 

Gicht,  Rheumatismus. 
Iritis  u.  Iridozyklitis,  Chorioiditis:  Lues,  Rheumatismus,  Gicht,  Influenza, 

Diabetes,  Gonorrhoe,  Tuberkulose,  Fe  bris  recurrens,  Malaria, 

seltener  Typhus. 
Katarakt:  Diabetes,  Tetanie,  Rhachitis,  Ergotismus. 
Retinitis:   Nephritis,  Diabetes,  Leukämie,  Anämie,  Gicht,  Sepsis,  seltener 

Malaria,  Typhus,  Pneumonie. 

Netzhautblutungen  auch  bei  Herz-  und  Gefäßkrankheiten, 
starken  Blutverlusten,  Kachexie,  Skorbut. 

Arterien- und  Venenverstopfungen  bei  Herz-  und  Gefäß- 
krankheiten. 
Neuritis  optica:  Lues,  akute  fieberhafte  Erkrankungen  (Scharlach,  Typhus, 

Influenza,    Rheumatismus),     chronische    Vergiftungen    (Blei). 

akute  Anämie,  Orbita-  und  Nebenhöhlenerkrankungen,  otogene 

Abszesse,  Meningitis,  multiple  Sklerose. 
Staunngspapille :    doppelseitig:    Hirntumoren,  Hydrocephalus,  seltener 

Hirnabszesse,    Hämatom    der    Dura,     Sinusthrombose,     Lues 

cei  ebri ; 

einseitig:   Orbita-   and   Nebenhöhlenerkrankungen. 
Nenritis  retrobulbaris :  Nikotin-  und  Alkoholvergiftung,  Diabetes,  multiple 

Sklerose,  Myelitis,  Schwefelkohlenstoffvergiftung. 
Primäre    Optikusatrophie:    Tabes,    progressive    Paralyse,     Lues,    Blut- 
verluste,   Kachexie,     Arteriosklerose,    Vergiftungen     (Chinin, 

Filix  mas),   Nebenhöhlen tumoren. 
Sekundäre  Optikusatrophie:  Ausgang  von  Neuritis  optica  oder  Stauunt^s- 

papille   (vgl.  diese). 
Reflektorische    Pupillenstarre:   Tabes,    progressive   Paralyse,   sehr  viel 

seltener    Hirnlues,    Hirntumor,    multiple    Sklerose,     Alkohol- 
vergiftungen,  Verletzungen. 
Amblyopie    ohne    objekt.  Befund:    a)    bei    konzentrischer  Gesichts- 

feldeinengung:  Neurasthenie,  Hysterie; 

b)  bei  hemiopischem  Gesichtsfelddefekt:  Himleiden 
(Apoplexie,  Gumma,  Abszesse,  Enzephalitis,  Hydrozephalns, 
Lues   basilaris,  Basistumoren); 

c)  bei  Zentralskotom:  retrobulbäre  Neuritis  optica  (vgl. 
diese). 
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Ang^enmuskellähiunngen :  Bheumatismus,  Influenza,  Lues,  Vergiftungen 
(Blei,  Alkohol,  Kohlenoxyd),  Trichinosis,  Diabetes,  Meningitis, 
Hämatom  der  Dura,  Gehirnblutung,  Hirnabszeß,  Enzephalitis, 
Bulbärparalyse,  multiple  Sklerose,  Tabes;  Akkommodations- 
lähmung:  besonders  bei  Diphtherie  und  Vergiftungen  (Bo- 
tulismus, Atropin). 

Sympathikuslähmung:  Struma,  Aneurysma,  Halsdrüsentumoren,  Öso- 
phaguskarzinom, Wirbelfraktur  (besonders  bei  gleichseitiger 
Armlähmung),  Hämatomyelie,  Syringomyelie. 

Nystaj^nins:  Meningitis,  multiple  Sklerose,  M:^i£:RE-Krankheit,  Labyrinth- 
affektionen,  Sinusthrombose,  otogene  Himabszesse. 

Exophthalmns :  einseitig:  Orbita-  und  Nebenhöhlenerkrankungen; 

doppelseitig:  Basedowsche  Krankheit,  seltener  Hirntumoren. 
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Klinische  Bakteriologie. 


Von 


Paul  Krause, 

Bonn. 
Mit  37  Abbildungen  im  Text. 


L  Das  Bakterienmikroskop. 

Zur  bakteriologischen  Untersuchung  ist  ein  Mikroskop  mit  einer 
Immersionslinse  und  einem  Abbeschen  Beleuchtungsapparat 
unbedingt  erforderlich. 

Bei  Verwendimg  der  Immcrsionslinse  bringt  man  auf  die  sorgfältig  mit  Alkohol 
gereinigte  Oberfläche  des  Deckgläschens  mit  Hilfe  eines  Glasstabes  oder  der  Platinöie 
ein  Tröpfchen  eingedicktes  Zederaöl,  welches  am  besten  von  der  Fabrik,  die  das 
Mikroskop  geliefert  hat,  bezogen  wird.  Der  Tubus  wird  darauf  langsam,  indem  miB 
von  der  Seite  beobachtet,  soweit  nach  unten  gesenkt,  daß  die  Immersionslinse  ebn 
in  das  Zedernöl  eintaucht.  Durch  Drehung  der  Mikrometerschraube  stellt  man  sieh 
schließlich  das  Bild  scharf  ein;  es  empfiehlt  sich  stets  erst  nach  links  zu  drehen  — 
Linse  vom  Objekt  weg  —  um  sich  zu  überzeugen,  daß  das  Bild  dadurch  weniger  scharf 
wird;  hat  man  dies  beobachtet,  so  dreht  man  langsam  nach  rechts  —  die  Linse  dem 
Objekte  zu  — ;  auf  diese  Weise  wird  man  stets  ohne  Schädigung  der  Linse  oder  des 
Objekts  auch  im  hängenden  Tropfen  schnell  das  mikroskopische   Bild  bekommen. 

Ungefärbte  Präparate  sind  mit  enger  Blende  und  Hohl- 
spiegel, gefärbte  Präparate  mit  weiter  Blende  und  Planspiegel 
zu  untersuchen. 

Künstliche  IJchtquellen:  Elektrisch(?s  Licht  (mattgeschliffonc  Birne), 
Gasglühlicht,  Petroleumlicht,  sehr  vorteilhaft  ist  die  Verwendung  einer 
Schusterkugol  (gefüllt  mit  Kupfersulfat-Ammoniak,  zu  kräftig  blauer 
CUSO4 -Lösung  ist  soviel  NH .  zu  fügen,  bis  das  durch  die  Mischung  fallende 
Licht  der  Petroleumlampe  im  Mikroskop  weiß  erscheint). 

Da  durch  unzweckmäßige  Behandlung  leider  so  häufig  kostbare 
Linsen  auch  von  solchen,  welche  bereits  mikroskopiert  haben,  gründlich 
verdorben  werden,  weil  ihnen  die  Grundlagen  des  Mikroskops  nicht  gegen- 
wärtig sind,  soll  hi(3r  mit  gütiger  Erlaubnis  der  Firma  Carl  Zeiss  in  Jena 
ihre  vortrefflidie  „Darstellung  des  Strahlenganges  im  31ikroskope^*  aus- 
führlich folgen  mit  dem  Vermerke,  daß  sie  recht  häufig  zu  Rate  gezogen 
werden  möge. 

,,Iii  dem  Schema  des  Strahleiigangcs  (s.  Ki(r.  323)  ist  das  achromatische  Ob- 
jektiv AAdargestollt,  das  aus  zwei  zweitoi^en  Einzelsystemen  besteht.  Der  Abstand 
zwischen  der  vorderen  Fläche  der  unteren  Linse  und  der  Oberfläche  des  Deckglases, 
sog.  der  freie  Arbeitsabstand  oder  Objektabstand  beträgt  in  dem  dargestellten 
Falle  bei  Verwendu  jr  «le^  IInYUEXSschen  Okulars  2  ungefähr  7,5  mm.  Die  Äquivalenl- 
brennweite  (k»s  Objektivs  AA  ist   17  mm;   der  vordere  Hauptpunkt  des  Objektivs, 


Du  BakterienmikroBbop. 


Fig.  323.  A  AuKenlinse  des  Okulare:  B  Blende  des  Okulare  (Sehfeldblsnds); 
C  Kollektiv  des  Okulars;  I>  Blendentrftger  des  AsBEBchen  Beleuchtungsappantt; 
£  Beleuchtungspiegel-,   F'   bintere  Brennebene  den  ganien  MikroBkops,  d.  b.  diie 
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von  dem  aus  die  Brennweite  zu  rechnen  ist,  liegt  also  ungef&hr  in  der  Mitte  iwischeD 
den  beiden  Einzelsystemen,,  da  der  vordere  oder  untere  Brennpunkt  dicht  ftber  dem 
Objekt  O  liegt.  Der  hintere  oder  obere  Brennpunkt  fällt,  wie  aus  Fig.  3i3  Schema  II 
zu  ersehen  ist,  in  die  obere  Linse  des  Objektivs.  Die  Ebene  /*/,  die  wir  kurz  die  obere 
Brennebene  des  Objektivs  nennen  wollen,  gibt  diese  Lage  an. 

Das  HuYGENssche  Okular  2  besteht,  wie  alle  unsere  HuTGENSschen  (Mnilare, 
aus  zwei  achromatischen  Einzellinsen.  Der  vordere  Brennpunkt  dieses  Okalan 
liegt  zwischen  den  Linsen;  die  Ebene  F^  gibt  die  Lage  an.  Er  liegt  also  über  der  Ebene 
der  Okularblende  ß.  Die  untere  Linse  wird  als  iLoUektivlinse  oder  kors  als  das 
Kollektiv,  die  obere  als  Augenlinse  bezeichnet.  Das  vom  Objektiv  allein  ent- 
worfene Bild  des  Objekts  O*  würde  in  der  Ebene  F^  entstehen,  wenn  nicht  die  Koi- 
lektivlinse  dazwischen  läge;  das  vom  Objekt  und'  Kollektiv  entworfene  Sld  (f^ 
liegt  dagegen  in  der  Ebene  der  Okularblende. 

Dieses  Bild  O**  wird  nun  durch  die  Augenlinse  des  Okulars  vom  Beobachter 
betrachtet  In  der  Figur  ist  angenommen,  daß  das  Auge  des  Beobachters  auf  Tn* 
endlich  akkommodiert  oder  korrigiert  ist;  es  liest  deshalb  die  OkuIarUende  in  der 
vorderen  Brennebene  der  Augenlinse.  Die  Strahlen,  die  von  den  einzelnen  Punktet 
des  reellen  Bildes  O**  ausgehen,  werden  nach  der  Brechung  parallel.  Sie  kommen 
daher  (scheinbar)  von  den  einzelnen  Punkten  eines  vor  dem  Mikroskop  in  unendlicher 
Entfernung  gelegenen  Bildes.  Dieses  ist  das  virtuelle,  vom  zusammengesetiteB 
Mikroskop  entworfene  Bild  des  Objekts. 

In  Fig.  323  Schema  II  sind  drei  Strahlen  dargestellt,  die  von  drei  verschiedeneA 
Objektpunkten  ausgehen;  sie  verlaufen  in  dem  angenommenen  Fall  parallel  und 
schneiden  sich  deshalb  hinter  dem  Objektiv  in  dessen  hinterem  Brennpunkt»  in  der 
Ebene  F'  die  beiden  äußeren  treffen  nach  dem  Durchgang  durch  das  KoOektiT 
auf  den  Rand  der  Okularblende.  Die  beiden  Punkte  des  Objekts,  von  denen  disM 
Strahlen  ausgehen,  werden  also  gerade  noch  am  äußersten  Rand  des  Sehfeldes  sidit- 
bar;  die  Okularblende  wirkt  deshalb  als  Sehfeldblende.  In  ihrem  weiteren  Ver- 
lauf nach  Durchgang  durch  die  Augenlinse  bestimmen  diese  Strahlen  den  Winkel, 
unter  dem  das  vom  zusammengesetzten  Mikroskop  entworfene  Bild  dem  Beobachter 
erscheint.  Das  gilt  nicht  nur,  wenn  dieses  Bild  im  Unendlichen  liegt,  und  der  Be> 
obachter  auf ,  Unendlich''  akkommodiert,  sondern  auch  dann,  wenn  es  in  irgendeinem 
endlichen  Abstand  von  F*  liegt,  und  der  Beobachter  hierauf  akkommodiert  Deu 
die  lineare  Größe  dieses  Bildes  ändert  sich  genau  proportional  seinem  Abstand  von  /*, 
so  daß  der  Winkel,  unter  dem  es  erscheint,  oder  seine  scheinbare  oder  angulare  Gröfit 
ungeändert  bleibt.  Von  dieser  scheinbaren  Größe  des  Bildes  hängt  aber  der  schliefi- 
lich  maßgebende  Faktor,  die  Größe  des  reellen,  auf  der  Netzhaut  des  Beobachten 
liegenden  Bildchens,  wesentlich  ab. 

Da  jedoch  die  Bemessung  der  Vergrößerung  nach  dem  Sehwinkel  für  den 
praktischen  Gebrauch  zu  abstrakt  erscheint,  so  denkt  man  sich  das  Bild  in  diesdbe 
Entfernung  projiziert,  in  die  der  Normalsichtige  das  Objekt  selbst  zur  genauen  Be- 
obachtung bringen  würde,  nämlich  in  die  normale  Sehweite  S  «  260  mm.  Als  Ver- 
größerung bezeichnet  man  das  Verhältnis  dieser  Projektion  des  Bildes  zur  Größe 
des  Objekts  selbst.  Im  Schema  II  Fig.  323  ist  diese  Projektion  (nicht  das  Bild  selbst, 
ja  im  Unendlichen  liegt)  mit  O***  bezeichnet.  Die  Strahlen  sind  daher  auch  doreii 
O***  hindurchgezogen. 

Der  in  der  Achse  verlaufende  Strahl  bildet  zugleich,  wie  aus  Schema  I  n 
ersehen  ist,  die  Achse  des  ganzen  Strahlenbüschels,  das  von  dem  in  der  Mitte  d« 


durch  dessen  hinteren  Brennpunkt  gehende  zur  Achse  senkrechte  Ebene:  F^'  hintere 
Brennebene  des  Objektivs;  F^  vordere  Brennebene  des  Okulars;  G  Gelenk  zam 
Neigen  des  Mikroskops;  H  Handhabe  am  Tubusträger;  J  Irisblende  des  AßBEschen 
Beleuchtungsapparats;  Ä' Kondensorsystem  des  ABBKschen  Beleuchtungsapparats;  L 
Anschlag,  der  die  Bewegung  des  Beleuchtungsapparats  nach  oben  begrenzt;  M  Kopf 
der  Mikrometerbowegung;  A^  Klemmschraube,  die  das  Kondensorsystem  in  der  Schieb- 
hülso  festhalt;  O  Objekt;  O*  reelles,  vom  Objektiv  allein  entworfenes  Bild  des  Ob- 
jekts, das  in  der  Ebene  F^  Hegt;  O**  reelles,  durch  das  Kollektiv  entworfenes  Bild 
von  6>*;  O***  Projektion  aes  vom  zusammengesetzten  Mikroskop  entworfenen  Bildes 
auf  die  Ebene  des  deutlichen  Sehens;  Ob  Objektiv  (Achroraat  AA);  Ok  OkaUr 
(HuYGENSsches  Okular  Nr.  2);  /*  Trieb  zum  Einstellen  des  AßBEschen  Beleuchtungs- 
apparats; Q  Spiegelträger;  R  Revolver;  S  normale  Sehweite  =  250  mm;  T  Linge 
des  Mikroskoprohrs  oder  mechanische  Tubuslange  =  160  mm;  £/*  Achse  des  Blenden- 
tragers,  um  die  er  sich  beim  Ausklappen  dreht;  V  Objekttisch;  W'  Griff  zum  öffnen 
und  Schließen  der  Irisblende;  X  Auszugtubus;  Y  äußerer  Tubus;  Z  Triebkopf  der 
groben  Einstellung;  A  optische  Tubuslänge  oder  optisches  Intervall. 
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Sehfeldes  liegenden  Objektpunkt  ausgehend  in  das  Objektiv  eintritt;  man  bezeichnet 
diesen  Strahl  als  den  Hauptstrahl  des  Büschels.  Die  beiden  Randstrahlen  in 
Schema  II  sind  ebenfalls  solche  Hauptstrahlen,  denn  sie  bilden  die  Achsen  von 
Strahlenbnscheln,  die  von  Randpunkten  des  objektiven  Sehfeldes  in  das  Objektiv 
eintreten.  Man  bezeichnet  deshalb  auch  das  Schema  in  II  für  die  Darstellung  ge- 
wählte Strahlenbüschel  als  ein  Hauptstrahlenbüschel. 

In  Fig.  323  Schema  I  ist  nur  das  von  dem  Achsenpunkt  des  Objekts  aus- 
gehende Büschel  berücksichtigt;  die  von  anderen  Punkten  des  objektiven  Sehfeldes 
ausgehenden  Büschel  würden  in  ganz  ähnlicher  Weise  einzuzeichnen  sein.  Verfolgt 
man  den  Verlauf  der  Strahlen  genauer,  so  erkennt  man  leicht,  daß  die  Begrenzung 
des  Büschels  durch  die  Fassung  der  oberen  linse  des  Objektivs  bestimmt  wird;  denn 
diese  linse  wird  in  ihrer  ganzen  Öffnung  von  Strahlen  durchsetzt.  Den  Öffnungs- 
winkel der  vom  Objekt  ausgehenden  und  durch  das  Objektiv  hindurchtretenden 
Büschel  nennt  man  die  an^ulare  Apertur.  Die  Größe  dieses  Winkels  gibt  aber 
aus  bestimmten  Gründen,  die  aus  der  Art  der  mikroskopischen  Bilderzeugung  folgen, 
nicht  das  richtige  Maß  für  die  Leistungsfähigkeit  der  Objektive.  Hierfür  kommt 
nach  den  grundlegenden  Untersuchungen  Abbes  der  Sinus  des  halben  Öffnungs- 
winkels'), die  sog.  numerische  Apertur  in  Betracht.  Diejenige  Blende,  die  oie 
Größe  des  öffnun^swinkels  bestimmt  —  in  dem  dargestellten  Falle  also  die  Fassung 
der  oberen  Objektivlinse  — ,  bezeichnet  man  deshalb  als  Aperturblende.  Die  Größe 
dieser  Blende  ist  zugleich  maßgebend  für  den  Öffnungswinkel  der  nach  dem  Bilde 
des  Objekts  hinzielenden  Büschel,  wie  ebenfalls  aus  Schema  I  sofort  zu  ersehen  ist. 
Bevor  diese  Büschel  in  das  Okular  ein  treten,,, zielen  sie  nach  Punkten  des  Bildes  O* 
hin,  durch  die  Wirkung  des  Kollektivs  werden  sie  so  abgelenkt,  daß  ihre  Spitzen  nun- 
lAehr  in  der  Ebene  der  Sehfeldblende  das  Bild  O**  erzeugen.  Nach  dem  Durch- 
tritt durch  die  Augenlinse  verlaufen  sie  in  dem  angenommenen  Falle  parallel,  sie 
können  also  auf  der  Netzhaut  eines  auf  Unendlich  akkommodierten  oder  korrigierten 
Auges  ein  scharfes  Bild  erzeugen. 

Wie  aus  dem  Schema  II  der  Fig.  323  zu  ersehen  ist,  schneiden  sich  die  Haupt- 
strahlen aller  von  den  einzelnen  Punkten  des  objektiven  Sehfeldes  ausgehenden 
Büschel  über  dem  ganzen  Mikroskop  in  dessen  hinterem  Brennpunkt,  in  der  Ebene  F^^ 
dort  kommt  auch  —  wenigstens  in  dem  dargestellten  Falle  —  das  Bild  der  Apertur- 
blende des  Objektivs  zustande,  das  durch  das  Okular  entworfen  wird.  Dieses  Bild 
ist  als  heller  Kreis  über  dem  Okular  zu  beobachten  und  wird  als  Biot-  oder  Ramsden- 
BCher  Kreis  oder  nach  Abbe  als  Austrittspupille  des  ganzen  Mikroskops 
bezeichnet.  Alle  von  dem  mikroskopischen  Bude  herkommenden  Strahlenbüschel 
haben  diesen  Kreis  zur  gemeinsamen  Basis.  Wenn  nun  die  Pupille  des  Beobachters 
in  dieselbe  Ebene  zu  liegen  kommt,  und  die  Austrittspupille  nicht  größer  als  die 
Angenpupüle  ist,  so  müssen  aUe  von  dem  mikroskopischen  Bilde  herkommenden 
Strahlen  von  dem  Au^e  aufgenommen  werden. 

Tubuslftnge.  Die  Endernung  des  oberen  Tubusrandes  von  der  Ansatzfläche 
des  Objektivgewindes  —  in  der  Figur  mit  Z bezeichnet  —  nennt  man  die  mecha- 
nische Tubuslänge  oder  kurz  me  Tubuslänge.  Die  von  Zciss  gelieferten  Ob- 
jektive in  normaler  Fassung  werden,  wenn  es  nicht  ausdrücklich  anders  gewünscht 
wird,  stets  für  eine  Tubuslänge  von  160  mm  korrigiert.  Wird  ein  Objektiv  direkt 
an  den  Tubus  geschraubt,  so  muß  also  zwischen  oberem  und  unterem  Tubusrand 
eine  Entfernung  von  160  mm  bestehen.   Die  an  dem  Auszugtubus  befindliche  Teilung 

S'bt  dann  direkt  die  Tubuslänge  an,  d.  h.  der  Auszugtubus  muß  so  gestellt  werden, 
kß  der  Strich  160  mit  dem  Rande  des  äußeren  Tubus  abschneidet.  Wird  dagegen 
das  Objektiv  an  einer  Wechselvorrichtung,  Revolver  oder  Schlittenwechsler,  benutzt, 
80  muß  deren  Höhe  berücksichtigt  werden.  Da  die  Höhe  unserer  Revolver  15  mm 
beträgt,  so  ist  also  der  Auszugtubus  so  zu  stellen,  daß  der  Strich  145  mit  dem  Rande 
des  äußeren  Tubus  abschneidet;  bei  Verwendung  eines  Schlitten  Wechslers,  dessen 
Höhe  22  mm  beträgt,  ist  der  Auszugtubus  auf  die  Strichmarke  138  zu  stellen.  In 
ganz  entsprechender  Weise  ist  die  Stellung  des  Auszugtubus  zu  verändern,  wenn 
ein  Okularapparat  verwendet  wird,  dessen  Konstruktion  eine  Erhöhung  der  Auflage- 
fläche des  eigentlichen  Okulars  mit  sich  bringt,  wie  dies  z.  B.  bei  den  Meßtrommel- 
okularen,  Okularschraubenmikrometem  u.  dgl.  der  Fall  ist.  Dringend  notwendig 
ist  die  Einhaltung  der  richtigen  Tubuslänge  bei  allen  mittelstarken  und  stärksten 
Systemen  F;  die  schwächeren  Achromate,  etwa  bis  C,  sind  für  andere  Tubuslängen 
wenig  empfindlich,  so  daß  sie  auch  ganz  gut  mit  kürzerem  oder  längerem  Tubus 
benutzt  werden  können,  ohne  daß  die  Güte  der  Bilder  dadurch  merklich  beeinträch- 
tigt würde. 


1)  Bei  den  Immersionssystemen  muß  dieser  Wert  noch  mit  dem  Brechungs- 
ezponenten  der  Immersionsflüssigkeit  multipliziert  werden. 
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Die  Entfernung  des  hinteren  Brennpunktes  des  Objektivs  von  dem  vordem 
Brennpunkt  des  Okulars  nennt  man  die  optische  Tubusiänge  oder  das  optiseke 
Intervall.  In  der  Figur  ist  diese  Strecke  mit  A  bezeichnet.  Bei  den  achroma- 
tischen Objektiven  ist  J  für  die  einzelnen  Kombinationen  von  Objektiv  und  Okular 
ziemlich  verschieden,  da  sowohl  die  Lage  von  /V  ^^  '^^^  ^t  beträchtlich  schwankt 
Bei  den  Apochromaten  und  den  Kompensationsokularen  ist  dagegen  A  für  die  ein- 
zelnen Kombinationen  ungefähr  gleich,  nämlich  180  mm,  wenn  die  mechanische 
Tubusiänge  160  mm  eingehalten  wird.  Die  Nummern  der  Kompensationsokulare 
ergeben  sich,  wenn  man  mit  der  Brennweite  des  Okulars  in  180  <u vidiert;  so  trägt 
z.  B.  das  Okular,  dessen  Brennweite  30  mm  ist,  die  Nummer  6,  das  von  16  mm  Brein- 
weite  die  Nummer  12  usw.  Die  Kompensationsokulare  sind  so  gefaßt,  daß  die  tc»>- 
deren  Brennpunkte  sämtlicher  Nummern  annähernd  in  dieselbe  Ebene  fallen.  Da- 
durch wird  der  Vorteil  erreicht,  daß  beim  Wechseln  dieser  Okulare  ontereinandcr 
die  Einstellung  erhalten  bleibt  oder  doch  nur  eine  sehr  geringe  Drehung  der  Mikro- 
meterschraube  nötig  wird. 

Beleuchtungsapparat.  In  der  Fig.  323  ist  der  AssEsche  Beleachtungsappant 
eingezeichnet;  als  Kondensor  ist  die  gewöhnliche  zweilinsige  Form  von  der  nun. 
Apert.  1,20  gewählt.  Wegen  der  Einzelheiten  der  Konstruktion  verweisen  wir  auf 
die  ausführliche  Gebrauchsanweisung,  die  wir  jedem  mit  dem  ABBEschen  Bdeueh- 
tungsUpparat  ausgerüsteten  Stativ  beigeben. 

Vergleicht  man  die  Strahlen,  die  in  die  beiden  Schemata  eingezeichnet  aiad, 
so  erkennt  man,  daß  im  Schema  I  nur  Strahlen  dargestellt  sind,  die  von  der  lieht- 
quelle  nach  Reflexion  am  Spiegel  uifd  Brechung  im  Kondensor  zu  einem  auf  der 
Achse  liegenden  Objekti)unkt  gelangen.  Zwischen  dem  Kondensor  und  dem  Smegd, 
sowie  zwischen  dem  Spiegel  und  der  —  in  der  Figur  nicht  dargestellten  —  Lidit- 
quelle  verlaufen  die  in  das  Schema  I  eingezeichneten  Strahlen  einander  paraltoL 
Das  ist  jedoch  keineswegs  notwendig.  Die  Beleuchtung  des  Objektponktes  ändert 
sich  nicht,  wenn  die  Strahlen  zwischen  Kondensor  und  Lichtquelle  in  beliebig 
anderen  Richtungen  verlaufen;  es  ist  nur  erforderlich,  daß  alle  Strahlen,  die  oek 
vom  Objektpunkt  aus  rückwärts  durch  das  Kondensorsystem  und  durch  die  frde 
Öffnung  der  Irisblende  hindurch  verfolgen  lassen,  überhaupt  nach  irgendeinem  Punkt 
der  Lichtquelle  hinführen.  Ist  dies  der  FaU,  so  muß  auch  umgekehrt  Ucht  vob 
diesem  Punkt  der  Lichtquelle  auf  demselben  Weg  zum  Objektpunkt  gelangen.  Ob 
das  Kondensorsystem  ein  scharfes  Bild  der  Licht^juellc  in  der  Objektebene  entwirft 
oder  nicht,  ist  völlig  gleichgültig,  solange  die  Lichtquelle  eine  hinreichende  Aoi- 
dehnung  besitzt.  In  ganz  ähnlicher  Weise  wären  die  Bcleuchtungsbüschel  zu  zeichnea, 
die  die  anderen  Punkte  des  objektiven  Sehfeldes  treffen. 

In  Schema  II  sind  nur  Strahlenrichtungen  gezeichnet,  die  sich  zunächst  — 
nach  der  Reflexion  am  Spiegel  —  in  der  Mitte  der  Irisblende  schneiden;  nach  dem 
Durchgang  durch  den  Kondensor  werden  sie  in  dem  angenommenen  Falle  parallel, 
und  die  beiden  äußeren  verlaufen  gerade  am  Rand  des  Sehfeldes.  Die  Öffnung  der 
Irisblende  wirkt  also  wie  eine  in  sehr  großer  Entfernung  liegende  Lichtquelle.  Der 
axial  verlaufende  Strahl  ist  der  Hauptstrahl  des  in  Schema  1  dargestellten  Büschels, 
die  beiden  außeraxialen  sind  die  Ilauptstrahlen  der  von  den  Randpunkten  des  ob- 
jektiven Sehfeldes  ausgelienden  Büschel,  die  in  Schema  I  nicht  eingezeichnet  wurden. 

In  Schema  I  ist  der  Öffnungswinkel  der  aus  dem  Beleuchtungsapparat  aus- 
tretenden Strahlen  kleiner  als  der  Offnungswinkel  der  vom  Objektpunkt  nach  dem 
Objektiv  hinzielenden  Strahlen.  Außer  den  Strahlenrichtung:en,  die  ohne  Ablenknng 
durch  das  Objektiv  hindurchgehen  —  durch  ausgezogene  Linien  gekennzeichnet  — , 
lassen  sich  vom  Objekt  aus  noch  andere  verfolgen,  von  denen  in  der  Figur  nur  zw« 
—  durch  gestrichelte  Linien  bezeichnet  —  dargestellt  sind.  Es  sind  die.^  diejenigen, 
die  nach  dem  Rand  der  Aperturblende  des  Objektivs  verlaufen.  Dadurch  soll  angedeutet 
werden,  daß  keineswegs  nur  Strahlen,  die  innerhalb  des  Beleuchtungsbüschels  ver- 
laufen, nach  ihrem  Durchgang  durch  das  Objekt  in  das  Objektiv  eintreten.  Infolge 
der  stets  eintretenden  Beugungswirkung  der  Objektstruktur  wird  jedes  von  der 
Lichtquelle  ansgehende  und  das  Objekt  durchsetzende  Büschel  in  ein  weiter  geöffnetes, 
hwifig  auch  melir  oder  weniger  zerklüftetes  Büschel  umgewandelt,  von  dem  je  nach 
der  Öffnung  des  Objektivs  ein  größerer  oder  kleinerer  Anteil  in  das  Mikroskop  ein- 
tritt und  an  der  Erzeugung  des  mikroskopischen  Bildes  teilnimmt.  Die  gestrichelten 
Linien  stellen  die  Richtungen  zweier  Beugungsbüschel  dar,  die  eben  noch  vom  Ob- 
jektiv aufgenommen  werden  können.  Die  Apertur  des  Objektivs  wird  also  voll  aus- 
genutzt, obwohl  in  dem  angenommenen  Fall  die  Austrittspupille  keineswegs  vo« 
direkt  durch  das  Objekt  gehenden  Strahlen  des  Beleuchtungskegels  ausgefmlt  ist 
Auch  wenn  die  Öffnung  des  Beleuchtungskegels  noch  viel  enger  angenommen  worden 
wäre,  so  würde  doch  bei  einer  feinen  Struktur  des  Objekts  die  Ausbreitung  des  Ben- 
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fnngabtlachelR  so  groS  sein,  daS  eine  volle  AuBnatinng  dei  Apertur  des  Objektivs  tUt 
Hntnle  Beleuchtung  stattfinde." 

Die  DunkeUeldbeleuehtung  wird  am  besten  und  bequemsten  mittels 
des  Paraboloidkondensor  vorgenommen;  die  teueren  Apparate  sind 

dadurch   entbehrlich 
0  geworden, 

Es  folge  hier  die 

jfe  ^5  ^^  auBführliche  Be- 

^^^      ^ik  ^^B  _  Schreibung   und   Ge- 

'  ^Sr  ^^1  tt  brauchsan  Weisung 

il^^  ijJH  ^ti  ^^^   Zeiss sehen     In- 

^P  yflH^^  llUI  strumentes: 

Fig.  326  ersichtlich.  Die 
bele  lichten  den  Strahlen 
sind  ausgezogen,  die  im 
Objekt  abgeheugten  ge- 
strichelt. 

P  ist  ein  plankon- 
vexer Glaskörper,  dessen 
konvexe  Krümmung  ein 
Rotationspftraboloid  darstellt.  B  ist  die  Zentralblende,  welche  Strahlen  von  der 
Apertur  0  bis  1,1  abhält  In  der  Oberfläche  des  Objektträgers  O  liegt  der  Fokus  des 
Päraboloids.  /  ist  die  Immersionsschicht  zwischen  Paraboloidkondensor  und  Ob- 
jekttiiger. 

Beim  Paraboloidkondensor  trel£a  < 
bland ung    im    Immersionskondensor    infolge 


Fig.  324. 


vM/% 


f  bei  der  einfachen  Methode  der  Ab- 
der  ringförmigen  Seitenbcleuchtung 
farbige  BeugungK.säume  im 
Bilde  vollkommen  zurlick;  sie 
erscheinen  nur  bei  exzentrischer 
Belenchtung,  wenn  dadurch 
einzelne  Teile  des  beleuchten' 
den  Ringes  ausgeschaltet  wer- 
den. 

Die  Parabnioidkondea- 
soren  werden  mit  ihrer  Fassung 
auf  Schiebrohre  mit  Irisblende 
geschraubt  und  passen  so  ohne 
weiteres  an  jedem  Mikroskope 
mit  Kondensorschiebhülse  nor- 
maler Weite  (36,8  mm).  Der 
vollständige  ÄBBEsche  Beleuch- 
tungsapparat ist  nicht  nötig. 
Wird  die  Irisblende  zurUckg»- 
zoeeu,  so  werden  zunächst  die 
beleuchtenden  Strahlen  der 
niederen  Aperturen  abgeblen- 
det, wodurch  bei  sehr  hellen 
Präparaten  und  intensiven 
Lichtquellen  eine  günstigere 
Beleuchtung  erzielt  wird. 
Ofbmnclisanwelsiuig.  Der  Paraboloidkondensor  wird  an  Stelle  des  gewöhn- 
liehen  Kondensorsystems  in  die  SchiebhUlse  des  Beleuchtungsapparates  soweit  ein- 
geschoben, daß  sich  sein  unterer  Flansch  gnt  ge^en  den  Anschlag  legt.  Hierauf  wird 
er  mit  der  Schraube  festgeklemmt.  Bei  richtiger  Justierung  soll  dann  die  obere 
Kondensorfläche  dicht  (etwa  0,1  mm)  unter  der  Tischfläche  des  Mikroskops  Hegen. 
Der  Kondensortrieb  wird  für  die  Regulierung  der  Beleuchtung  im 
allgemeinen    nicht   weiter    betätigt. 

Mit  Zedemhnlzöl  oder  mit  Wasser  wird  eine  möglichst  blasenfreie  Ver- 
bindung zwischen  der  unteren  Seite  des  Objektträgers  und  dem  Paraboloidkondensor 
he^estellt. 


Fig.  325.     Strahlengang  im  Paraboloidkouden! 
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Wird  die  Immersion  zwischen  Objektträger  und  KondeHSor  Ter- 
gessen,   so   kommt   keine   Beleuchtung   zustande. 

Jede,  noch  so  kleine  Luftblase  in  der  Immersion  kann  das  Bild 
sehr   stark   verschleiern. 

Zur  Erzielung  maximaler  Beleuchtung  sind  Objekttr&ger  von  auf  jedn 
Paraboloidkondensor  vorgeschriebener  Dicke  zu  benutzen.  Die  aafgravierti 
Objekt  trag  er  dicke  bezieht  sich  auf  sehr  entfernte  und  wenig  ausgede^te  liekt- 
quellen  (z.  S.  die  Sonne).  Bei  Einschaltung  von  Beleuchtungssystemen  (z.  R  «na 
Zweilinsen teiles  oder  einer  Glaskugel)  kann  die  Objektträgerdicke  um  :i:  03  kb 
hiervon   abweichen. 

Die  Objekte  müssen  in  Wasser  oder  Ol  liegen,  keinesfalls  ii 
Luft  oder  in  einem  optisch  sehr  trüben  Medium.  £s  empfiehlt  sieh,  die 
Schichtdicke  zwischen  Deckglas  und  Objektträger  so  dünn  wie  möglich  a 
wählen. 

Da  sich  bei  diesen  Beobachtungen  Verunreinigungen  der  Glaser  viel  stirker 
als  sonst  bemerkbar  machen,  ist  der  Objektträger  vor  der  Pr&paratanferti^nng  sofj- 
fältig  zu  reinigen  und  mit  einem  Pinsel  gut  abzustäuben.  Das  gleiche  gilt  rar  du 
Deckgläser.  Feiner  Staub  auf  der  Oberfläche  des  Deckglases,  der  siel 
nach  einiger  Zeit  während  der  Beobachtung  stets  ablagert,  verdirbt 
die  Dunkelfeldbeleuchtung.  Die  Präparate  sind  daher  bei  längerer  Beob- 
achtung von  Zeit  zu  Zeit  durch  vorsichtiges  Abstauben  oder  Abschwemmen  dn 
Deckglases  von  diesem  störenden  Staub  zu  reinigen. 

Zur  Beobachtung  dienen  mittelstarke  und  starke  Trockensysteme 
Der  Untergrund  wird  um  so  schwärzer,  je  geringer  die  Apertur  der  Objektive  ist 
Handelt  es  sich  daher  nur  um  schnelle  Sichtbarmachung  oder  Demonstratio! 
der  Bakterien,  so  wird  in  vielen  Fällen  schon  das  achromatische  Objektiv  D  tos- 
reichen. 

In  allen  Fällen  aber,  in  welchen  es  sich  um  morpholo|^ische  Stadiei 
handelt,  benutzt  man  stärkere  und  womöglich  apochromatische  Systeme. 
Damit  auch  in  diesen  Fällen  ein  tiefschwarzer  Untergrund  erzielt  wird,  häiigt  mu 
in  die  Objektive  von  oben  her  eine  Einhängeblende  gut  zentriseh  ein,  welche 
die  Randaperturen  abblendet.  Die  Systeme  werden  dann  zwar  nicht  mit  der  voUei 
Apertur  benutzt;  es  geben  aber  insbesondere  die  apochromatischen  Objektive  ge- 
stechen  scharfe  Bilder  auf  tiefschwarzem  Untergrunde.  Bei  sehr  intensiven  Licht- 
quellen ist  noch  die  Irisblende  etwas  zuzuziehen. 

Zur  Erzielung  guter  Bilder  muß  die  Deckglasdicke  stets  nach  dem  Kor- 
rektionszustand  der  Objektive  genau  ausgewählt  werden.  Die  richtige  Deckglas- 
dicke ist  bei  unseren  Objektiven,  wenn  sie  bei  ihnen  eingehalten  werden  muß,  durch 
seitlich  an  der  Linsenfassung  eingeschlagene,  kleine  Ziffern  kenntlich  gemacht" 

Reinigung  der  Inimersionslinse. 

Vor  Entfernung  des  Immersionsapparates  ist  stets  zuerst  langsam  der  Tubus 
in  die  Höhe  zu  schrauben!  (Anfänger  vergessen  das  häufig  und  schädigen  die  teuere 
Immersionslinie  durch  Fortziehen  des  Präparates.) 

Die  Linse  ist  erst  durch  weiches  Fließpapier,  am  besten  „  Josef papier^*  oder 
durch  ein  ganz  weiches  Tuch  oder  Lederlappen  zu  reinigen.  Ist  die  Linse  durch  Kanada- 
balsam oder  verharztes  öl  beschmutzt,  ist  rasche  Reinigung  mit  Xylol  notwendig. 
Vorsicht  nötig,  da  Xylol  bei  längerer  Berührung  die  durch  Kanadabalsam  bewirkte 
Fassung  der  Linsen  schädigt. 

Reinigung  der  Deckgläschen. 

Neue  Deckgläschen  müssen  sorgfältig  mit  Alkohol,  oder  Ätheralkohol  aa. 
oder  Xylol,  oder  Benzin  mit  weichem  Leinenlappen  gereinigt  werden,  ehe  sie  zur 
Untersuchung  verwandt  werden  können;  gebrauchte  kommen  in  ein  Glasgeflfi 
mit  roher  Schwefelsäure;  zum  Reinigen  wird  die  Säure  mit  den  Deckgläschen  in 
eine  breite  Schale  gegossen,  mit  Wasser  %  Stunde  ausgespült  nach  Abgießen  der  Säure, 
gekocht  in  1  %  iger  Sodalösung,  wieder  mit  Wasser  abgespült,  dann  gereinigt 
wie  neue. 

11.  Kntiiahiiie  des  infektiöseii  Untersueliungsmaterials. 

Alles  Material,  welches  zur  bakteriologischen  Untersuchung  ent- 
nommen wird,  soll  mit  größter  Sorgfalt  mit  sterilen  Instrumenten  ent- 
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nommen  und  aufbewahrt  werden.  Desinfizientien  sind  streng 
zu    vermeiden! 

I.  Mund-,  Nasen-,  Bachen-,  Ohrensekret  und  -belag,  Sekret  oder 
Belag  an  den  Genitalien  können  mit  steriler  Platinnadel  entnommen 
werden  oder  besser  mit  einem  sterilen  an  einer  Stricknadel  befestigten 
Wattebausch,  welcher  in  einem  sterilen  Reagenzglas  aufzubewahren  ist; 
dadurch  wird  das  entnommene  Material  transportfähig  und  ist  eine  Zeit- 
lang vor  dem  Verdunsten  geschützt. 

n.  Sputum  und  Fäzes  sind  am  besten  sofort  nach  der  Herausbeför- 
derung aus  dem  Körper  in  ein  steriles  Gefäß  zu  füllen,  welches  fest  ver- 
korkt werden  muß,  damit  es  transportfähig  wird. 

m.  Urin.  Soll  er  bakteriologisch  untersucht  werden,  so  muß  er 
mittels  sterilem  Katheter  gewonnen  werden,  nur  im  Notfalle  sind  die 
drei  ersten,  besonders  aufgefangenen  morgendlichen  Harnproben  zu  ver- 
wenden. Zur  mikroskopischen  Untersuchung  muß  der  Harn  zentrifugiert 
werden;  bei  Anwesenheit  von  Schleim  empfiehlt  sich  Zusatz  und  Kochen 
mit  1%  Natronlauge  nach  dem  BiEDERTschen  Verfahren;  sind  viele 
Salze  vorhanden,  Zusatz  von  Essigsäure  oder  die  SEHLENsche  konzen- 
trierte Borsäure-Boraxmischung  (bei  Uraten),  häufig  genügt  auch  geringe 
Erwärmimg. 

ly.  Eiter,  Exsudate,  Transsudate,  Liquor  cerebrospinalis,  welche 
durch  Punktion  gewonnen  werden,  kommen  am  besten  sofort  in  sterde 
Reagenzgläser,  welche  mit  sterilen  Korken  geschlossen  sind.  Watte- 
verschluß empfiehlt  sich  beim  Transport  nicht. 

V.  Blut,  Zwecks  mikroskopischer  Untersuchung  auf  Malaria- 
plasmodien,  Spirochäten,  Trypanosomen  usw.  genügt  ein  durch  Einstich 
(Fingerkuppe,  dorsale  Seite  des  Fingers,  Ohrläppchen  —  stets  vorher 
sorgfältig  reinigen!)  gewonnener  Blutstropfen,  sorgfältiges  Ausstreifen  er- 
forderlich. 

Zwecks  Anstellung  der  WiDALschen  Reaktion  ist  die  geringe, 
dazu  notwendige  Blutmenge  durch  Einstich  in  eine  Fingerbeere  oder  ins 
Ohrläppchen  zu  erlangen  (Aufbewahrung  in  kleinen  Röhrchen  oder  Ka- 
pillaren). 

Zwecks  bakteriologischer  Untersuchung  zu  der  größere  Blut- 
mengen erforderlich  sind,  gewinnt  man  am  besten  das  Blut  durch  Punktion 
mit  Hilfe  einer  sterilen  LuERschen  Spritze  aus  einer  leicht  gestauten 
Armvene. 

Technik:  Reinigung  der  Haut  mit  Alkohol  und  Äther  im  Ellbogengelenk, 
leichte  Kompression  am  Oberarm  durch  eine  Gummibinde  oder  Gaummischlauch 
oder  Strumpfband;  Radialpuh  muß  fühlbar  sein.  Punktion  mit  breiter,  nicht  zu 
spitzer  Kanüle.  Bei  richtiger  Technik  treibt  das  Blut  den  eingeschliffenen  Stöpsel 
von  selbst  in  die  Höhe.    Man  kann  so  leicht  20 — 100  ccm  Blut  gewinnen. 

Aderlaß,  Schröpfköpfe  sind  dadurch  überflüssig  geworden. 

Kann  das  Blut  nicht  sofort  an  Ort  und  Stelle  bakteriologisch  ver- 
arbeitet werden,  so  kommt  es  in  eine  sterile  Flasche  mit  sterilem  Glas- 
perlen zum  Defibrinieren,  das  nach  6  Minuten  langem  Schütteln  meist 
erreicht  ist.  Die  Aussaat  kann  stundenlang  nacUier  noch  mit  Erfolg 
im  Laboratorium  erfolgen. 

Aus  der  Leiche  wird  das  Blut  am  bequemsten  durch  Punktion  des 
rechten  Herzens  gewonnen. 

Zum  Versenden  von  infektiösem  Material  empfiehlt  es 
sich  stets,  die  Glasgefäße  in  Blechbehälter  mit  Holzwolle 
fest  zu  verpacken,  welche  ihrerseits  in  geeignete  feste  Holz- 
Lehrbuch  der  klinischen  Diagnostik.  2.  Aufl.  50 
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kisten  getan  werden;  beim  Versand  mit  der  Post  stets  tU 
Eilbrief  (oder  Muster  ohne  Wert,  oder  Paket,  durch  Eilboten 
zu   bestellen)  zu   schicken  1 


IIL  Die  mikroskopische  Untersuchung. 

'  *^  l^"'  1.  Untersuchung  im  hangenden  Tropfen. 

Sie  ist  zum  Studium  lebender  Bakterien  und  Protozoen  unent- 
behrlich. 

Technik.  Ein  sauberes  Deckgläschen  wird  am  besten  auf  einem  reinen  Stiiefc 
Filtrierpapier  auf  den  Arbeitstisch  gelegt.  Mit  steriler  (ausgeglühter  und  wieder 
erkalteter)  Platinöse  wird  ein  Tröpfchen  steriler  physiologischer  (0,85%iger) 
Kochsalzlösung  (auch  sterile  Bouillon,  Peptonwasser  oder  Agarkondenswasser  ist 
verwendbar)  in  die  Mitte  des  Deckgläschens  gebracht,  in  diesen  wird  eine  ganz  ge- 
ringe Spur  des  zu  untersuchenden  Materials  mit  der  Platinnadel  eingeführt.  Stebei 
Bouillon-  oder  Peptonkulturen  zur  Verfügung,  so  kann  mit  Hufe  der  sterilen  PlatiaÖM 
direkt  ein  Tröpfchen  Kultur  zur  Untersuchung  verwendet  werden.  Darauf  legt  maa 
einen  hohlgeschliffenen  Objektträger,  dessen  Höhlung  vorher  sorgfältig  mit  VaseÜM 
umrandet  worden  ist,  so  auf  das  Deckgläschen,  daß  der  Tropfen  direkt  in  der  Mitte 
der  Höhlung  sich  befindet,  drückt  durch  leisen  Druck  das  Deckgläschen  an  die  Vaidiii- 
schicht  —  nun  dreht  man  den  Objektträger  um,  das  Präparat  ist  zur  Untersuehuig 
fertig. 

Untersuchung  des  Tropfens:  Einstellung  des  Tropfenrandei 
bei  enger  Blende  und  schwachem  Okular.  Sind  die  Linsen  gut  zentriert, 
so  findet  man  bei  Umwechslung  der  Immersionslinse  die  eingestellte  Stelle 
leicht  wieder;  vorher  ist  natürlich,  ohne  das  Präparat  zu  verschieben, 
ein  Tröpfchen  Zedernöl  auf  das  Deckgläschen  zu  bringen.  Nachdem  ein 
Kontakt  zwischen  Öl  und  Linse  (Aufblitzen  im  Momente  der  Berühnmg) 
bewirkt  ist,  verwende  man  nur  die  Mikrometerschraube  und  stelle,  sehr 
langsam  drehend,  den  Tropfenrand  ein;  mit  Vorteil  bewegt  man  den  Ob- 
jektträger leicht  hin  und  her,  da  man  auf  diese  Weise  leichter  den  Tropfen- 
rand findet  und  zeitig  genug  bemerkt,  daß  die  Linse  zu  nahe  dem  Deck- 
gläschen ist  (Gefahr  des  Eindrückensl).  Destilliertes  Wasser  als  Mediom 
ist  zu  vermeiden,  da  viele  Bakterien  dadurch  geschädigt  werden. 

Sterilisiert  man  Deckgläschen  und  Objektträger,  so  hat  man  in 
jedem  hängenden  Tropfen  eine  Kultur,  deren  Entwicklung  man  mit 
dem  Mikroskop  verfolgen  kann.  Nach  der  Untersuchung  sollen  die  Deck- 
gläschen sofort  in  ein  Gefäß  mit  roher  Schwefelsäure  zur  Ab- 
tötung  der  Bakterien  ^.ehracht  wcrdrii. 

2.  Untersuchung  des  gefärbten  Präparates. 

Ausstrich:  Auf  ein  gut  gereinigtes  Deckgläschen  oder  einen  Objekt- 
träger wird  das  zu  untersuchende  Material  (Sputum,  Eiter  usw.)  mit  der 
Platinöse  in  möglichst  dünner  Schicht  ausgestrichen,  bei  Bakterien- 
reinkulturen oder  zähem  Material  bringt  man  mit  Vorteil  vorher  ein  Tröpf- 
chen Wasser  auf  Deckglas  oder  Objektträger  (beide  müssen,  soll  der  Aus- 
strich gelingen,  fettfrei  sein  (s.  Reinigung  pag.  784). 

Lufttrocken  werden  lassen  des  ausgestrichenen  Präparates, 
eventuell  leicht  durch  die  Flamme  ziehen  oder  besser  über  der  Flamme 
durch  schnelles  Hin-  und  Herbewegen  das  Trocknen  beschleunigen. 

Fixierung:  Das  lufttrockene  Präparat  wird  am  besten  zwischen  zwei 
Finger  genommen  und  langsam  dreimal  durch  die  Flamme  gezogen; 
wird  die  Hitze  den  Fingerspitzen  zu  stark,  so  beschleunigt  man  ohne 
weiteres  von   selbst  die  Prozedur  und  verhütet  so  ein  Verbrennen,  was 
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häufig  genug  vorkommt,  wemti  man  sich  der  Pinzette  zum  Anfassen  des 
Präparates  bedient.  Fixierung  in  Ätheralkohol  ist  nur  bei  Blutpräparaten, 
bei  welchen  man  Zellstudien  machen  will,  erforderhch.  Färbt  man  Blut- 
präparate mit  der  May- Grün WALDschen  Färbemethodo  (wobei  auch 
Protozoen  und  manche  Bakterien  gefärbt  werden),  so  ist  eine  Fixierung 
nicht  notwendig. 

IV.  Färbemethoden. 

Es  dienen  dazu  basische  Farbstoffe,  am  besten  Anilinfarben,  vor 
allem  Methylenblau,  Fuchsin,  Gentianaviolett,  Vesuvin  (Bismarckbraun). 
Sie  färben  Bakterien  und  Zellkeime  intensiv,  während  die  übrigen  Ge- 
webselemente  nur  in  geringem  Grade  tingiert  werden.  Will  man  diese 
mit  einer  Kontrastfarbe  färben,  so  braucht  man  saure  Anilinfarben, 
z.  B.  das   Eosin. 

A.  Herstellung  der  FarblOsungen. 

a)  Wässerige  konzentrierte  Lösungen:  Lösung  des  Farbstoffes  in  Überschuß 
in  destilliertem  Wasser,  nach  tüchtigem  Schütteln  abfiltrieren.  Die  wässerigen  Lö- 
sungen sind  wenig  haltbar. 

b)  Wässerige  alkoholische  Lösungen.  Diese  stellt  man  sich  her  durch  Ver- 
dünnung von  alkoholisch-konzentrierten  Lösungen  sog.  Stammlösungen  der  Farb- 
stoffe mit  destilliertem  Wasser.  Die  Stammlösungen  erhält  man  durch  Übergießen 
von  Farbstoff  im  Überschuß  mit  96%igem  resp.  absolutem  Alkohol.  Sie  sind  zum 
Färben  wenig  geeignet,  in  Verdünnungen  mit  Wasser,  z.  B.  1 :  10,  stellen  sie  ein  sehr 
gutes  Färbemittel  dar. 

c)  Einige  Torztigliehe  allgemein  gebräuehliehe  AnUlnfarblösungen  sind  folgende: 
1*  LÖFFLE Rsche  Methylenblaulösung:  Kp.  30  ccm  gesättigte  alkoholische  Me- 

tliylenblaulösung,  100  ccm  0,01% ige  Kalilauge  (=1  ccm  1  %iger  Kalilauge  auf 
100  Teile  Wasser).     Gut  haltbar,  sehr  brauchbar,  besonders  für  Diphtheriebazillen  l 

2.  Karbolfnehsinlösung  naeh  Ziehl-Neelsen.  Rp.  10  ccm  gesättigte  alko- 
holische Fuchsinlösung,  100  ccm  6% ige  Karbolsäure.  Sehr  haltbar.  In  3 — lOfacher 
Verdünnuns  färbt  die  Lösung  langsamer,  aber  reiner. 

8.  Anilinwasserfarblösungen:  Anilinfuchsin,  Anilingentiana,  Anilinmethyl- 
violett.  Kp.  5  ccm  Anüinöl  werden  mit  100  ccm  Aqua  dest.  mehrere  Minuten  gut 
durchgeschüttelt,  hierauf  mit  feuchtem  Filter  filtriert.  In  diesem  Anilinwasser  werden 
4  g  Fuchsin  resp.  Methylviolett  oder  Gentianaviolett  gelöst.  Diese  Lösungen  sind  vor 
dem  Gebrauche  nochmals  zu  filtrieren.     Wenig  haltbar,  aber  stark  färbend. 

EHRLICH s  Anilin-GentianTiolett.  AniUnwasser  100  ccm,  adde  11  ccm  alko- 
holische Gentianaviolett-  Stammlösung. 

4.  Karbolmethylenblau  nach  KOHNE.  Methylenblau  1,5,  Acid.  carbol.  liquefact 
6,0,  Alkohol  absolut  10,0,  Aqua  dest.  95,0.    Sehr  haltbar. 

B.  Differenzlerungstnittel. 

1.  Destilliertes  Wasser.  6.  Salpetersäure  30%. 

2.  Absoluter  Alkohol.  7.  Salzsäure  3%. 

3.  Wässerigen  Alkohol.  8.  Essigsäure  1—3%. 

4.  Jod-Jodkaliumlösung    LuGOLsche  9.  Saiu*er  Alkohol. 
Lösung),  Jod.  pur.  1,0,  Kai.  jodat.  Alkohol  96%,  100%o. 
2,0,  Aqua  dest.  300,0.  Acid.  muriat.  dil.  3,0. 

5.  Schwefelsäure  5%. 

C.  Beizen  zur  Geißelfärbung. 


1.  PEPPfiERsche  Beize. 

Tannin  20,0. 

Aqua  dest.  80,0,  nach  dem  Erkalten 


8.  BUNGEsche  Beize. 

25  ccm   einer  25%igen  Eisenchlorid- 
lösung. 


werden  5  ccm  2%ige  Chromsäure-   '       76  ccm  gesättigte  Tanninlösung, 
lösung  hinzugesetzt. 

50* 
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D.  Spezielle  Färbungstnethoden. 
1.  Die  Gram  sehe  Farbimg. 

Technik:  1.  Färbung  mit  Anilin wasser-Gentianaviolettlösnng  2  Minuten  unter 
Erwärmen. 

2.  30  Sekunden  bis  2  ^tinuten  in  Jod- Jodkalilösung,  hierbei  entsteht  eine 
in  den  Leibern  bestimmter  Bakterienarten  sich  bildende  Farbstoff- Jodverbindimg, 
die  in  Alkohol  unlöslich  ist. 

3.  Entfärben  des  Präparates  in  Alkohol  absolut.,  bis  es  dem  Ange  farbloi 
erscheint. 

4.  Nachfärben  mit  wässerig-alk  holischer  Fuchsin-  oder  Vesuvinlösnng. 

5.  Abspülen  in  Wasser,  trocknen,  einlegen. 

Von  denjenigen  Bakterien,  welche  bei  dieser  Färbung  schwarz  ge- 
färbt bleiben,  sagt  man,  sie  seien  „Gram  positiv"  oder  sie  färben  sich 
nach  „Gram".  Geben  sie  dagegen  die  Farbe  ab,  so  sagt  man,  sie  seien 
„Gram  negativ"  oder  sie  färben  sich  nicht  nach  „Gram". 

Gram  positiv  sind  folgende  Arten :  Alle  Mikrokokken  mit  Ausnahme 
des  Micrococcus  gonorrhoeae,  also  der  Micrococcus  pyogenes,  Strepto- 
coccus pyogenes,  Diplococcus  lanceolatus,  aUe  Sarcine,  Micrococcus  tetra- 
genus,  pyogene  Staphylokokken.  Alle  aeroben  sporentragende  Stäbchen, 
so  vor  aÜen  der  Bacillus  anthracis,  Bacillus  subtihs.  Von  den  AnaSroben 
färbt  sich  gut  nach  Gram  der  Bacillus  tetani,  die  übrigen  färben  sich 
unsicher  nach  Gram. 

Tuberkel-  und  LeprabaziDen. 

Diphtheriebazillen. 

Leptothrix,  Aktinomyzes,  Hefen.  Viele  Stämme  des  Proteus  vul- 
garis und  des  Bac.  mesentericus. 

Gram  negativ  sind  folgende  Arten:  Typhusbazillen,  Bact.  coli  und 
ähnhche,  Ruhrbazillen.  Cholera-  und  choleraähnliche  Vibrionen.  Ba- 
zillen des  malignen  Odems  und  des  Rauschbrandes.  Friedländers  Pnea- 
moniebazillus.  Bacillus  pyocyaneus.  Pestbazillus.  Rotzbazillus.  In- 
fluenzabaziUus.  KocH-WEEKscher  Bazillus.  Ulcus  moUe-Bazillus.  Re- 
kurrens-  und  Syphihsspirochäten.  Gonokokken.  Meningokokken.  Zur 
Prüfung  sind  stets  nur  junge  Kulturen  zu  verwenden. 

Statt  Anilin wasserfarblösung  kann  man  zur  Gramfärbung  auch  mit  5%igem 
Karbolwasser  hergestellte  Lösung  verwenden,  welche  bedeutend  länger  haltbar 
bleiben. 

3.  Tuberkelbazillenfärbung, 

geeignet  für  alle  säurefesten  Bakterien 

a)  Methode  nach  Ziehl-Neelsen.  1.  Färben  mit  Karbolfuchsin  1—2  Minutra 
lang  unter  Erwärmen  bis  zur  Dampfbildung. 

2.  Abspülen  mit  Wasser. 

3.  Differenzieren  mit  salzsaurem  Alkohol  (3%  ig)  oder  entfärben  in  5%iger 
Schwefelsäure  resp.  30%iger  Salpetersäure  1 — 3  Sekunden,  darauf  entfärben  in 
70%igem  Alkohol,  bis  das  Präparat  fast  farblos  erscheint. 

4.  Abspülen  mit  Wasser. 

5.  Nachfärben  mit  verdünnter  Methylenblaulösung  6 — 30  Sekunden. 

6.  Abspülen  mit  Wasser,  trocknen,  einlegen  in  Kanadabalsam. 

Alle  säurefesten  Bazillen  sind  in  einem  solchen  Präparate  rot,  alle 
anderen  Bakterien  dunkelblau,  ebenso  die  Kerne,  der  Schleim  blaßblau 
gefärbt. 

Zu  den  säurefesten  BaziUen  gehören:  Tuberkelbazillen  (Typus  hu- 
manus,  Typus  bovinus.  Die  Bazillen  der  Geflügeltuberkulose  und  Kalt- 
blütertuberkulose) . 

Pseudotuberkelbazillen,  Timotheebazillen,  Smegmabazillen,  Lepra- 
bazillen. 
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b^  Methode  Ton  Fränkel-Gabbet.  Es  wird  dabei  die  Entfärbung  und 
NachfärDung  auf  einmal  ausgeführt.  Die  mit  heißem  Kabolfuchsin  gefärbten  Prä- 
parate werden  in  folgende  Lösung  nach  Abspül ung  mit  Wasser  gebracht: 

Konzentrierte  Schwefelsäure  1,  Aqua  dest.  3.  Methylenblaupulver  so  viel, 
bis  eine  kräftige  Blaulösun^  entsteht.  Man  spült  dann*wieder  sorgfältig  mit  Wasser 
ab,  trocknet  und  schlit'ßt  m  Kanadabalsam  ein. 

c)  Die  KoraUinmetbyleiibJaumethode  (s.  pag.  802). 

d)  Die  Pikrinsäuremethode  von  €•  Spengler*  1.  Färben  mit  konzentriertem 
Karbolfuchsin  2  Minuten  über  der  Flamme. 

2.  Pikrinsäure  (EsBACHsches  Reagens + Alkohol  (96%ig)  aa)  einige  Sekunden. 

3.  Kurz  in  Alkohol  schwenken,  dann  in  15  %iger  HNO  ,  dann  wieder  in  Alkohol. 

4.  Abspülen  in  Wasser. 

5.  Nachfärben  mit  Pikrinsäure  (wie  2). 

e)  MucHsehe  Methode.  Nach  Much  gibt  es  neben  den  säurefesten  Bestand- 
teilen der  TuberkelbaziUen  auch  noch  solche,  welche  sich  nur  nach  der  von  ihm  modi- 
fizierten  GnAM-Methode  färben: 

1.  24 — 48  stündige  Färbung  bei  Zimmertemperatur  in  einer  konzentrierten 
alkoholischen  Methylviolettlösung  B.  N.  (10  ccm  dieser  Lösung  in  100  ccm  einer 
2  %igen  Karbolwasserlösung.  Sorgfältiges  Filtrieren  des  Gemisches.  Aufrechtes 
Einstellen  der  Objektträger  in  zylinderförmige  Glasbehälter,  um  möglichst  Nieder- 
schläge zu  vermeiden. 

2.  Nach  der  Spülung  Jodierung   mit  LuGOLscher  Lösung    2—3  Minuten. 

3.  5  %ige  Salpetersäure  1  Minute. 
4*  3  %ig6  Salzsäure  10  Sekunden. 

5.  Azetonalkohol  (aa).  Die  Entfärbung  geschieht  so  lange,  bis  kein  Farb- 
stoff mehr  abfließt.     Wiederholte  Kontrolle  des  Präparates  unter  dem  Mikroskop. 

6.  Abtrocknen  mit  Fließpapier. 

7.  Nach  Färbung  mit  l%iger  Saffraninlösuug  6 — 10  Sekunden. 

8.  Abspülen  mit  Wasser. 

9.  Abtrocknen  mit  Fließpapier. 

10.  Kurzes  Trocknen  hoch  über  der  Flamme. 

11.  Besichtigung  des  Präparates  mit  Olimmersion. 

Statt  1  genügt  auch  Erhitzen  über  der  Flamme  bis  zum  Aufkochen. 

3.  KapseUärbung. 

Viele  Bakterienkapseln  werden  in  Deckglaspräparaten  durch  längeres 
Erwärmen   mit  LÖFFLERscher  oder  ZiEHLScher  Lösung  blaßblau,   resp. 

blaßrot  gefärbt. 

Spezielle  Farbmethoden  sind: 

Methode  nach  Johne:  Färbung  mit  2%iger  wässeriger  Gentianaviolettlösung 
unter  Erwärmen  1 — 2  Minuten. 

1.  Abspülen  mit  Wasser. 

2.  Entfärben  in  l%iger  Essigsäure  6 — 10  Sekunden. 

3.  Abspülen  in  Wasser  und  Untersuchen  darin. 

Methode  naeh  Ribbert:  1.  Färben  des  Deckgläschens  einige  Sekunden  in  fol- 
gender Lösung:  Aqua  dest.  100,  Alkohol  absolut.  50,  Acid.  acet.  gladale  12,5  +  Dahlia, 
soviel  sich  in  der  Wärme  löst. 

2.  Abspülen  in  Wasser,  untersuchen^'darin. 

4.  Sporenfärbung. 

Methode  nach  Möller:  1.  Behandlung  des  Deckgläschens  nach  dem  Fixieren 
5  Sekunden  bis  10  Minuten  mit  5  %iger  Ghromsäure.  Die  Zeitdauer  ist  für  jede  Mikro- 
organLsmenart  auszuprobieren. 

2.  Abspülen  in  Wasser. 

3.  Färben  mit  Anilinwasserfuchsin  oder  Karbolfuchsin  1  Minute  unter  Auf- 
kochen. 

4.  Entfärben  in  5%iger  Schwefelsäure  5  Sekunden. 

5.  Abspülen  in  Wasser. 

6.  Nachspülen  in  Methylenblaulösung,  absptllen  usw. 

6.  Geißelfärbung. 

Methode  nach  BÜN^E:  1.  Anfertigung  des  Präparates.  (Verreiben  einer  jungen 
Agarstrich-,  nicht  Bouillonkultur,  in  einem  sehr  kleinen  Tröpfchen  Wasser,  gut  »us- 
breiten, rasch  trocknen.) 

2.  Erwärmen  mit  BuNGEscher  Beize  1  Minute  bis  zur  Dampfbildong. 
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3.  Abspülen  in  Wasser  und  trocknen. 

4.  Leichtes  Erwärmen  mit  Karbolgentianaviolett. 

5.  Abspülen  mit  Wasser,  trocknen  und  einschließen  in  Kansdabalsam. 

Y.  Züchtungsmethoden. 
I.  Nährböden. 

1.  Fleischwasser.  ^  kg  fein  gehacktes  oder  zerriebenes  fettfreies 
Rind-  oder  Pferdefleisch  wird  ca.  1  Stunde  bei  50®  im  Kochtopf  aus- 
gezogen, darauf  1  Stunde  lang  ausgekocht.  Die  Brühe  wird  vom  Fleisch 
abfiltriert  und  mit  Wasser  zu  einem  Liter  aufgefüUt.  Ein  so  hergestelltes 
Fleischwasser  wird  zur  Anfertigung  von  Nährbouillon,  Nährgelatine  und 
Nähragar  verwandt. 

2.  NährbouilloiL  a)  Zusatz  von  1  %  Pepton  Wifte- Rostock  (eventuel 
mehr  bis  5  %  und  ^  %  Kochsalz  zu  dem  Fleischwasser),  b)  KocheD 
im  Dampf  topf  bis  zur  Lösung  der  Zusätze,  c)  Neutralisierung  mit  Normal- 
natronlauge  (Indikator:  blaues  Lackmuspapier),  d)  Kochen  im  Dampf- 
strom ^^  Stunde,  e)  Filtrieren,  f)  Abfüllung  in  Röhrchen,  Sterilisieren 
an  drei  aufeinanderfolgenden  Tagen  je  ^  Stunde. 

3.  Nährgelatine.  Zu  1000  ccm  Fleischwasser  werden  100  g  Gelatine, 
10  g  Pepton,  5  g  Kochsalz  zugesetzt,  im  Dampftopf  erwärmt  bis  alles 
geschmolzen  ist,  neutralisiert  mit  Normalnatronlauge.  Indikator:  Lackmus- 
papier. Abfüllen  der  geschmolzenen  Gelatine  in  Röhrchen.  Sterilisieren 
an  drei  aufeinanderfolgenden  Tagen  15  Minuten  lang. 

4.  Nähragar.  Zu  1000  g  Fleischwasser  kommen  10—20  g  Agar. 
Man  läßt  die  Mischung  stehen  bis  der  Agar  gut  gequollen  ist.  Man  kocht 
in  gewöhnlichem  Emailletopf  1  Stunde  auf  offenem  Feuer  unter  stetem 
Umrühren  und  Ersetzen  des  verdampften  Wassers;  gibt  5  g  Kochsalx 
und  10  g  Pepton  hinzu  (beides  vorher  in  destilliertem  Wasser  zu  lösen), 
neutralisiert,  kocht  es  nochmals  auf,  filtriert  zum  Schluß  im  Dampftopf 
durch  doppeltes  Falter filter  oder  durch  ein  Falterfilter  im  Heißwasse^ 
trichter. 

5.  Peptonwasserlösun^  von  Pepton  1—2%  mit  %--l%  NaQ  in 
Aqua  dest..  Abfüllen  in  Röhrchen,  Sterilisieren  wie  bei  den  Fleischnähr- 
böden.   In  Pepton  wachsen  gut  Cholera-  und  choleraähnliche  Vibrionen. 

6.  Bluteenim.  Tierisches  und  menschliches  Serum,  eventuell  auch 
Aszites,  Pleuraflüssigkeit  sind  gute  Nährböden.  Als  unbedingtes  Er- 
fordernis, wenn  sie  dazu  verwandt  werden  sollen,  ist  zu  verlangen,  daß 
sie  absolut  steril  sind.  Man  verwendet  sie  als  Platten,  in  PETRischalen 
oder  schräg  erstarrten  Röhrchen.  Am  häufigsten  wird  verwandt  LÖFFLER- 
8ches  Bluteenmi:  zu  3  Teilen  Serum  (Pferde-  oder  Rinderblutserum) 
wird  ein  Teil  leicht  alkalische  Bouillon  (bereitet  mit  1  %  Pepton,  ^  % 
Kochsalz,  1  %  Traubenzucker)  zugesetzt.  Zur  Erzielung  guter  Erstarrung 
sind  Temperaturen  von  95—96^  erforderlich.  Fraktionierte  Sterilisation 
wünschenswert. 

7.  Milch,  frische,  auf  Lackmuspapier  neutral  reagierende  entrahmte 
Milch  wird  in  Reagenzgläser  und  an  drei  aufeinanderfolgenden  Tagen 
^2  Stunde  lang  im  Dampftopf  gekocht. 

8.  Brot.  Fein  zerriebenes,  gedörrtes  Graubrot  wird  in  etwa  Vi  ^^ 
hoher  Schicht  in  ERLENMEYERsche  Kolben  gebracht,  mit  Wasser  über- 
gössen, im  Dampftopf  oder  besser  im  Autok  aven  sterilisiert.  Guter 
Nälu'boden  für  Schimmelpilze,  besser  noch  ist  Maltose-Agar  nach 
Saboukand. 
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9.  Über  Kartoffelnährboden,  Eier,  eiweißfreie  Nährlösungen  s.  die 

unten  genannten  bakteriologischen  Spezialbücber. 

IL  Kulturmethoden. 

Zur  Anlegung  aerober  Kulturen  kommen  folgende  Methoden  in 
Betracht. 

1.  Plattenkulturen. 

a)  Gelatineplattenkulturen.  Es  werden  drei  Röhrchen  von  Nähr- 
gelatine in  einem  Wasserbad  von  etwa  30®  verflüssigt.  Um  Kulturen 
anzulegen,  faßt  man  eines  dieser  Röhrchen  mit  der  linken  Hand  derart 
zwischen  Daumen  und  Zeigefinger,  daß  es  an  die  Volarseite  zu  liegen 
kommt,  nimmt  unter  drehenden  Bewegungen  den  Wattepfropfen  herauf 
und  steckt  ihn  zwischen  den  3.  und  4.  Finger  der  linken  Hand,  so  daß 
der  im  Reagenzglas  gewesene  Teil  der  Watte  die  Haut  nicht  berührt. 
Dann  überträgt  man  mit  ausgeglüliter  und  wieder  abgekühlter  Platinöse 
das  Impfmaterial  in  die  Gelatine.  Festes  Material  muß  an  der  Innenwand 
des  Glases  allmählich  zerrieben  und  in  die  Gelatine  hineingespült  werden. 
Darauf  kommt  der  abgebrannte  Wattepfropfen  wieder  auf  das  Röhrchen, 
welches  durch  sorgfältiges  Hin-  und  Herdrehen  tüchtig  durchgeschüttelt 
wird,  so  daß  das  angebrachte  Impfmaterial  völlig  verteilt  wird.  Daraufhin 
faßt  man  das  zweite  Kölirchen,  brmgt  es  neben  das  erste  und  entfernt 
in  der  eben  geschilderten  Weise  die  Wattepfropfen  beider  Röhrchen  und 
tut  aus  dem  ersten  Röhrchen  in  das  zweite  drei  Ösen,  stellt  das  erste  Röhr- 
chen vollständig  weg,  das  zweite  Röhrchen  wird  in  derselben  Weise  sorg- 
fältig durchgeschüttelt,  um  eine  gleichmäßige  Verteilung  zu  erreichen. 
In  derselben  W'eise  nimmt  man  das  dritte  Röhrchen  und  tut  eine  Anzahl 
von  Ösen,  etwa  sechs,  von  dem  zweiten  Röhrchen  in  das  dritte  hinein. 
Auch  dieses  wird  dann  sorgfältig  durchgeschüttelt.  Dann  gießt  man  dieses 
3.  Röhrchen  nach  sorgfältiger  Abglühung  des  oberen  Glashahnes  in  drei 
sterile  PETRischalen,  welche  man  entsprechend  der  Verdünnung  mit  1,  2,  3, 
bezeichnet.  Die  Schalen  bleiben  bei  Zimmertemperatur,  resp.  im  Thermo- 
staten auf  22®  stehen. 

b)  Agarplattenhulturen.  Der  Agar  wird  im  Wasserbade  bei  ca.  95® 
flüssig  gemacht,  die  Röhrchen  werden  allmählich  bis  auf  45®  abgekühlt, 
wenn  es  sich  um  besonders  leicht  zu  beeinflussende  thermolabile  Keime 
handelt,  ist  eine  Abkühlung  auf  40—41®  sehr  empfehlenswert,  doch  er- 
fordert ein  solches  Vorgehen  bei  guter  Technik  schnelle  Arbeit;  dann  kann 
man  in  derselben  Weise  Verteilungskuren  anlegen,  wie  eben  bei  den  Gela- 
tineröhrchen  geschildert. 

Ein  großes  Anwendungsgebiet  hat  das  Agarplattenvertahren  in  den 
letzten  Jahren  für  die  Blutuntersuehung  bei  fieberhaften  Krankm  er- 
fahren. Man  geht  dabei  so  vor,  daß  man  den  flüssig  gemachten  und  auf 
40—42®  abgekühlten  Agar  im  Wasserbade  direkt  an  das  Krankenbett 
heranbringt.  Mit  Hilfe  einer  LuERschen  Glasspritze  aus  einer 
leicht  gestauten  Kubitalvene  20  ccm  Blut  entnimmt  und  dieses  auf  sechs 
Agarröhrchen  gleichmäßig  verteilt.  Diese  Röhrchen  müssen  besonders 
sorgfältig  durch  Hin-  und  Herreiben  zwischen  den  Händen  geschüttelt 
werden.  Nach  Abglühen  des  oberen  Randes  wird  die  Blutagarplatte  in 
PETRischalen  ausgegossen.  Ist  die  Technik  einwandfrei,  so  muß  eine  voD- 
ständige  gleichmäßige  rote  Färbung  der  Agar  platte  ohne  Luftblasenbildung 
erreicht  werden.  Die  Agarplatten  werden  in  den  Brutschrank  von  36—37® 
gebracht. 
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Wachstum  der  Cholerabazillen  wird  auf  diesem  Nährboden  stark  gefördert, 
während  die  gewöhnlichen  Darmbakterien  gehemmt  i^erden. 

VI.  Methoden  zur  Prüfung  der  biologischen  Eigen- 
schaften von  Bakterien. 

1.  Der  Nachweis  des  Gärungsvermögens  erfolgt  durch  Stichkuhur 
oder  Schüttelkultur  in0,5%igem  Traubenzuckeragar,  resp.  durch  Impfung 
in  0,2— 0,5%iger  Traubenzuckerbouillon,  welche  in  Gärungsröhrchen  ge- 
füllt ist. 

2.  Der  Nachweis  peptonisierender  Fermente  erfolgt  durch  Löffler- 
Serum.  Peptonisiercnde  Bakterien  verflüssigen  das  Löffler- Serum. 
Auch  durch  Gi'latinestichkulturen  kann  der  Nachweis  gelingen.  Eine 
große  Anzahl  Bakterien,  z.  B.  die  Cholerabazillen,  Milzbrandbazillen  ver- 
flüssigen die  Grclatine. 

3.  Der  Nachweis  von  Säure  oder  Alkalibildung  geschieht  durch  Zu- 
satz eines  Indikators,  z.  B.  von  Lackmustinktur  zu  den  Nährböden. 
Sehr  bequem  und  im  Handel  zu  haben  ist  zu  diesem  Zwecke  die  Ladmms- 
mölke,  s.  auch  pag.  793. 

4.  Der  Nachweis  des  SanerstoHbedürfnisses  erfolgt  durch  Anlegung 
von  Kulturen  in  hoher  Schicht  resp.  durch  die  pag.  792  erwähnten 
Methoden. 

ö.  Der  Nachweis  von  Schwefelwasserstotfbildung  wird  so  geführt, 
daß  man  ein  Stück  feuchtes  Bleipapier  in  das  Röhrchen  einklenunt. 
Bei  Anwesenheit  von  Schwefel- Wasserstoff  erfolgt  Schwarz-  oder  Braun- 
färbung des  Papiers. 

6.  Der  Nachweis  des  Beduktionsvennögens  erfolgt  dadurch,  da& 
den  sterilisierten  Nährböden  Farbstoff  zugesetzt  wird,  welcher  sich  durch 
Reduktion  verändert,  z.  B.  Methylenblau,  Neutralrot,  Lackmuslösung. 

7.  Nachweis  der  Indolbildung.  Man  setzt  zu  einer  30— -40  stün- 
digen Peptonwiisserkultur  1  ccm  0,01%iger  Kalium-Nitratlösung  und 
einiger  Tropfen  chemisch  reiner  konzentrierter  Schwefelsäure  hinzu.  Ist 
Indol  vorhanden,  so  tritt  Rotfärbunj?  ein. 

8.  Der  Nachweis  von  bakteriellen  Giften  kann  in  folgender  Weise 
geführt  werden.  Sind  extrazelluläre  Gifte  vorhanden,  so  filtriert 
man  die  flüssigen  Kulturen  keimfrei  im  Kieselgurfilter  ab  und  bringt 
abgemessene  Mengen  Versuchstieren  subkutan  bzw.  intraperitoneal  ein. 
Zum  Nachweis  intrazellulärer  Gifte  der  Bakterien  muß  man  sie 
auf  festen  Nährböden  züchten,  die  Bakterien  durch  vorsichtiges  Er- 
wärmen abtöten  und  abgemessene  Mengen,  z.  B.  eine  Vjo  Öse,  eine 
^%o  Öse  Versuchstieren  beibringen. 

9.  Der  Nachweis  auf  Farbstoffbildung  erfolgt  auf  den  gewöhr liehen  Nähr- 
böden, auf  Lichterzeugung  auf  Gelatinenährböden,  welche  am  vorteühaftesten  mit 

Meerwasser  oder  Seesalzlösung  hergestellt  sind. 

VII.  Spezielle  Methoden  zum  Nachweise  der  Bakterieo 

in  den  Sekreten  und  Exkreten. 

1.  Sputum.  Zur  mikroskopischen  Untersuchung  genügt  im 
allgemeinen  das  Auffangen  des  Auswurfes  in  einem  reinen  Glasgefäfi 
oder  Spuckfläschchen,  das  vSputuni  soll  möglichst  frisch  zur  Unter- 
suchung kommen. 
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Soll  das  Sputum  kulturell  untersucht  werden,  so  ist  unbedingt 
erforderlich,  daß  der  Kranke  sorgfältig  mit  warmem  Wasser  seinen 
Mund  spült  und  gurgelt.  Der  Auswurf  soll  in  eine  sterile  Petrischale 
gehustet  werden,  welche  sofort  ins  Laboratorium  geschickt  werden  solL 
Ehe  das  Sputum  zur  Aussaat  benutzt  wird,  tut  man  gut  daran,  es  in 
mehreren  Schalen  mit  sterilem  Wasser  oder  steriler  Kochsalzlösung 
hintereinander  zu  waschen. 

Mikroskopische  Untersuchung:  Es  können  durch  die  Färbung 
erkannt  werden:  Tuberkelbazillen,  Streptokokken,  Pneumokokken, 
Staphylokokken,  Aktinomyzespilz,  Pneumobazillen  Friedländer,  Strepto- 
thrii,  Rotz-,  Pest-,  Influenza-,  Milzbrand-,  Diphtheriebazillen,  Meningo- 
kokken, Micrococcus  catarrhalis  usf.  Für  die  genaue  Identifizierung  ist 
aber  für  die  meisten  dieser  Keime  die  kulturelle  Untersuchung  bzw.  der 
Tierrersuch  notwendig;  den  Nachweis  der  Tuberkelbazillen  ist  meistens 
durch  die  mikroskopische  Untersuchung  allein  sicher  zu  führen. 

Zur  kulturellen  Untersuchung  sind  heranzuziehen:  Plattenaussaat 
auf  Grelatine  (selten),  besser  stets  Ausstriche  auf  Glyzerinagarplatten, 
LÖFFLERs  Serumplatten  (für  Diphtheriebazillen,  Streptokokken,  Staphylo- 
kokken, Rotz-,  PestbaziUen  usw.),  mit  menschlichem  oder  Taubenblut 
bestrichene  Agarplatten  (Influenzabazillen,  Pneumokokken). 

Der  Tierversuch  ist  heranzuziehen: 

1.  bei  der  Pneumonie:  Pneumokokken  töten  eine  Maus  bei  sub- 
kutaner Impfung  innerhalb  von  12—30  Stunden;  im  Herzblut,  Milzblut 
finden  sich  zahlreiche  typische  Pneumokokken  mit  Kapsel,  welche 
leicht  durch  Färbung  nachgewiesen  werden  können; 

2.  bei  der  Tuberkulose:  am  besten  ist  subkutane  Impfung  an  der 
Bauchhaut  eines  ca.  200—300  g  schweren  Meerschweinchen,  bei  intra- 
peritonealer Impfung  gehen  seli  viele  Tiere  an  Sepsis  zugrunde; 

Das  von  Bloch  empfohlene  Verfahren,  die  Inguinallymphdrüsen  durch 
Quetschung  zu  schädigen  und  so  eher  eine  allgemeine  Infektion  zu  erzielen,  erwies 
sich  bei  der  Nachprüfung  im  Kaiserlichen  Gesundheitsamte  als  unsicher,  wird  daher 
besser  unterlassen. 

3.  bei  der  Pest:  Tierversuch  mit  Meerschweinchen  und  Ratten 
unerläßlich  (s.  pag.  809). 

2.  Blut.  Die  mikroskopische  Untersuchung  hat  nur  bei 
Malariaplasmodien  (pag.  438  ff.),  Spirillum  Obermeieri  (pag.  438),  Try- 
panosomen und  selten  bei  Spirochaeta  pallida  (s.  unten)  und  Tuberkel- 
bazillen Erfolg. 

ZeiOlers  Methode  zum  Nachweis  der  Tuberkelbazillen  im  Blute: 

1.  5  com  Blut  durch  Venenpunktion  gewonnen,  werden  in  einem  25  ccm  einer 
0,2%igen  Oxalatlösung  enthaltenden  Zentrifugenflasche  geschüttelt,  bis  es  lack- 
fsrben  wird.  Die  Oxalatlösung  (destilliertes  Wasser  mit  0,2%igem  neutralem  Kalium- 
ozalat)  muß  mit  größter  Sorgfalt  hergestellt  werden. 

2.  Das  lackfarbene  Blut  wird  sofort  zentrifugiert,  die  darüberstehende  Flüssig- 
keit abgestoßen. 

3.  Der  Bodensatz  wird  mit  10  ccm  destilliertem  Wasser  aufgeschwemmt 
und  so  lange  tüchtig  geschüttelt,  bis  die  Emulsion  keine  größeren  Klümpchen  mehr 
enthält. 

4.  Tropfenweise  Zusatz  von  Antiformin,  nach  jedem  Tropfen  schütteln,  bis 
die  Emulsion  klar  ist. 

5.  Vollfüllen  der  Zentrifuge  mit  60%igem  Alkohol,  tüchtig  schütteln,  zen- 
trifugieren.  Der  Bodensatz  enthält  die  Tuberkelbazillen  (Nachweis  durch  Färbung, 
besser  durch  den  Tierversuch).  Peinlichste  Sauberkeit  und  Sorgfalt  bei  der  Durch- 
führung unbedingt  notwendig. 

Zur  kulturellen  Untersuchung  wird  das  Blut  am  besten  durch 
Venenpunktion,  mit  Hilfe  einer  LuERschen  Spritze  gewonnen. 
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Sehr  empfehlenswert  ist  die  sofortige  Aussaat  des  entnommenen 
Blutes  (20  ccm)  in  5—6  Glyzerinagarrölu'chen. 

Nach  24—30  Stunden  erhält  man  vielfach  sehr  charakteristische 
Befunde:  Typhus-,  Paratyphus-,  KolibaziUenkolonien  bilden  grünlich- 
schwärzliche Kolonien,  Fneumokokkenkolonien  viel  kleinere,  von  schwän- 
licher Farbe,  Streptococcus  pyogenes  bildet  einen  hämolytischen  Hof 
um  seine  graue,  punktförmige  Kolonie,  der  Streptococcus  viridans  (mitis) 
sieht  grünlich  aus,   Gonokokken  bilden  kleine  schwärzliche  Kolonien. 

Züchtung  im  Brutschranke  bei  37^  erforderlich.  Auch  Milzbrand- 
und  Pestbazillen,  Hicrococcus  tetragenus,  Meningokokken  sind  auf  diese 
Weise  nachweisbar. 

Die  Züchtung  in  Bouillon  ist  wegen  der  Gefahr  der  Verunreini- 
gung weniger  empfehlenswert. 

3.  BAChensekret.  Durch  mikroskopische  Untersuchung  werden 
Streptokokken,  Leptothrix:,  Soorpilz,  Bacillus  fusiformis  bei 
der  Angina  ulcerosa  Plaut-Vincentii,  Meningokokken  bei  Meningitis 
cerebrospinalis,  Pneumokokken,  Influenzabazillen,  Diphtheriebazillen  ge- 
funden. 

Bei  Verdacht  auf  Influenza-  und  Diphtheriebazillen  ist  die  kultu- 
relle Untersuchung  unbedingt  erforderlich,  bei  Meningokokken  ist  die 
Agglutinationsprobe  heranzuziehen. 

4«  Nasensekret  Wichtig  ist  die  Untersuchung  des  Nasensekrets 
bei  Leprösen  auf  Leprabazillen,  welche  selten  vermißt  werden,  bei  Bhino- 
sklerom,  bei  Diphtherie,  bei  Ozäna  (Kapselbazillen  Abel),  bei  Tuber- 
kulose und  Syphilis. 

5«  Fäzes«  Das  ungefärbte  und  gefärbte  mikroskopische  Präparat 
der  Fäzes  gibt  häufig  überraschende  Einblicke  in  die  Beichhaltigkeit 
der  Bakterienflora,  besonders  bei  Darmkranken,  und  sollte  nie  unte^ 
lassen  werden. 

Zur  Identifizierung  der  Bakterien  ist  stets  die  Kultur  heranza- 
ziehen  bei  Typhus-  und  typhusähnlichen  Erkrankungen  (s.  pag.  798), 
bei  Cholera  (pag.  803),  bei  Ruhr  (pag.  802)  kann  die  bakteriologische 
Diagnose  ausschlaggebend  sein. 

Von  pathogcnen  Keimen  werden  weiterhin  gefunden:  Tuberkel- 
bazillen, Pestbazillen,  Bacillus  pyocyaneus,  Milzbrandbazillen,  Strepto- 
kokken, vStaphylokokken,  Aktinomyzes. 

Normale  Stuhlbewohner  sind:  Bact.  coli,  Bac.  faecaL  alcaligenes. 
Heubazillon,  Bact.  lact.  aerogenos,  Hefepilzen,  Spirochäten,  Spirillen, 
Kokken;  es  sind  bisher  ca.  60  Arten  boschrieben  worden,  über  deren 
physiologisch!?  Bedeutung  nur  geringe  Kenntnisse  vorliegen. 

6.  Urin.  Bei  Blasenkatarrh,  Pyelitis,  Pyelonephritis  werden  am 
häufigsten  Kolibazillen,  seltener  Eitererreger  (Streptokokken,  Staphylo- 
kokken, Gonokokken,  Bac.  pyocyaneus)  gefunden.  Bei  Tuberkulose  des 
TJrogenitaltraktus  sind  Tubcrkelbazillen  nachzuweisen,  eine  mikrosko- 
pische Untersuchung  genügt  nur  bei  besonderen  Kautelen  (s.  pag.  804). 

Soll  der  Urin  kulturell  untersucht  werden,  so  ist  eine  sterile  Ent- 
nahme mittels  sterilen  Katheters  eine  unbedingte  Erfordernis.  Das  Ori- 
ficium  urothrae  ist  sorgfältig  mit  Borlösung  (2  %)  oder  SubUmatlösung 
(1  :  1000)  mittels  Wattebausch,  schließlich  mit  steriler  Kochsalzlösung 
abzuwaschen.  Zweckmäßig  ist  es,  den  Harn  in  2—3  Portionen  aufzu- 
fangen (in  sterile  Gefäße)  und  davon  besonders  zu  untersuchen. 

Zur  Sicherung  der  Diagnose:  Urogenitaltuberkulose  sollte  stets 
der  Tierversuch  herangezogen  werden;  es  sind  bisher  schon  eine  recht 
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beträchtliche  Anzahl  Kranker,  bei  denen  diese  Diagnose  mikroskopisch 
(und  klinisch)  gestellt  war,  unnötigerweise  einer  operativen  Behandlung 
unterzogen  worden,  welche  durch  exakten  Tierversuch  hätte  vermieden 
werden  können. 

7.  Hamröhrensekret  Der  Nachweis  von  Gonokokken  bei  akuter 
Gonorrhoe  gelingt  durch  Färbung  leicht,  bei  chronischer  schwieriger 
(s.  pag.  816).  Die  Kultur  kann  bei  akuter  Erkrankung  immer,  bei  chüro- 
nischer  meist  entbehrt  werden. 

8.  Lumballlüssigkeit  Es  werden  gefunden:  Tuberkelbazillen  bei 
Meningitis  tuberculosa;  Pneumokokken  bei  vereinzelten  Fällen  von  Me- 
ningitis cerebrospinalis,  besonders  bei  gleichzeitig  vorhandener  Pneu- 
monia  crouposa;  Meningokokken  bei  der  epidemischen  Meningitis  cerebro- 
spinalis; auch  Streptokokken,  Staphylokokken,  InfluenzabaziUen,  Typhus- 
bazillen und  eine  Anzahl  von  seltenen  Bakterien  (Stäbchen,  Kokken,  auch 
Gonokokken)  sind  bei  Meningitis  beschrieben. 

Von  Protozoen  sind  Trypanosomen  bei  der  Schlafkrankheit  nach- 
gewiesen worden. 

9«  Pleuraflüssigkeit.  Bei  der  Pleuritis  exsudativa,  bei  der  Pneumonie 
findet  man  in  dem  Exsudat  fast  stets  Pneumokokken,  seltener  Strepto- 
kokken oder  Staphylokokken;  sie  sind  meist  so  spärlich,  daß  zu  ihrem 
Nachweise  fast  immer  die  Kultur  nötig  ist. 

Ist  das  Exsudat  steril  (Kultur  auf  Glyzerinagar  und  in  Bouillon 
empfehlenswert),  so  ist  Verdacht  auf  die  tuberkulöse  Natur  sehr  ge- 
rechtfertigt, zum  sicheren  Nachweis  ist  der  Tierversuch  (Meerschwein- 
chen, Kaninchen)  unbedingt  erforderlich;  es  werden  mit  Vorteil  5  bis 
10  ccm  intraperitoneal  injiziert. 

Im  Empyemeiter  findet  man  gleichfalls  die  erwähnten  Keime;  bei 
tuberkulösem  Eiter  gelingt  der  mikroskopische  Nachweis  von  Tuberkel- 
bazillen nur  selten.  Bei  blauem  und  grünem  Eiter  wird  mikroskopisch 
und  kulturell  leicht  der  Bacillus  pyocyaneus,  bei  Aktinomykose  der 
Aktinomyzes  gefunden.  In  einzelnen  Fällen,  besonders  bei  zu  gleicher 
Zeit  bestehender  Gangrän  oder  Lungenabszeß  sind  seltene  zufällige  Bak- 
terienbefunde mannigfacher  Art  beschrieben  worden. 

10.  PeritoneaUlüssigkeit  Bei  akuter  Peritonitis  findet  man  Strepto- 
kokken, Staphylokokken,  Koli-,  Typhusbazillen,  Aktinomyzes,  Gono- 
kokken, bei  chronischer  meist  Tuberkelbazillen  oder  seltene  zufällige 
Bakterienbefunde ;  im  übrigen  gilt  hier  dasselbe,  was  über  den  Nachweis 
von  Bakterien  in  der  Pleuraflüssigkeit  gesagt  ist. 

11.  Konjunktivalsekret.  Es  sind  bei  Blennorrhoe,  besonders  der  Neu- 
geborener, im  Sekret  häufig  Gonokokken  nachzuweisen,  wodurch  die 
Ätiologie  geklärt  wird;  bei  Augendiphtherie  Diphtheriebazillen;  wegen 
der  im  Konjunktivalsekret  häufig  vorkommenden  Xerose-  und  Pseudo- 
diphthericbazillen  ist  neben  der  mikroskopischen  und  kulturellen  Unter- 
suchung auch  der  Tierversuch  zur  sicheren  Identifizierung  heranzuziehen. 
Ein  häufiger  Befund  sind  femer  Pneumokokken  (bei  Ulcus  corneae  ser- 
pens),  Influenzabazillen,  Bazillen  von  Koch-Weeks  und  Morax-Axen- 
FELD  bei  gewissen  Formen  der  Konjunktivitis. 

12.  Ohrsekret.  Bei  akuten  Mittelohrkatarrhen  werden  Strepto- 
kokken, Staphylokokken,  Pneumokokken,  seltener  Influenzabazillen  im 
Eiter  gefunden;  bei  Tuberkulose  ist  der  Nachweis  von  Tuberkelbazillen 
häufig  recht  sch^nerig,  bei  grünem  oder  blauem  Eiter  findet  sich  reichlich 
der  Bac.  pyocyaneus;  bei  Typhuskranken  neben  dem  Eitererreger 
Typhusbazillen. 
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13.  Yaginalsekret.  In  seltenen  Fällen  kommt  eine  echte  Diphtherie, 
besonders  im  Anschluß  an  das  Puerperium,  zur  Beobachtung;  der  Nach- 
weis der  Diphtheriebazillen  ist  zur  sicheren  Identifizierung  nicht  bloß 
mikroskopisch  und  kulturell,  sondern  auch  durch  Tierversuch  zu  führen. 

14.  Eiter«  Es  ist  auf  Streptokokken,  Staphylokokken,  Pneumo- 
kokken, Gonokokken,  Aktinomyzes,  BotzbaziUen,  Tuberkelbazillen,  Bac 
pyocyaneus  besonders  zu  achten. 

* 

Methodik  der  Tierversuche. 

1.  Kutane  Impfung.  Einreibung  von  infektiösem  Materiale  auf  der 
rasierten  und  oberflachßch  skarifizierten  Haut. 

2.  Subkutane  Impfung.  In  die  rasierte  Haut  (meist  Bauchhaut) 
wird  ein  kleines  Loch  geschnitten,  mit  einer  sterilen  Nadel  das  Unter- 
hautzellgewebe getrennt  und  das  Impfmaterial  in  diese  so  gebildete  Ge- 
webstasche  eingeführt.  Bei  Mäusen  wird  meist  auf  ähnliche  Weise  an 
der  Schwanzwurzel  verfahren.  —  Hat  man  flüssiges  Infektionsmaterial 
zur  Verarbeitung,  so  kann  man  auch  mittels  steriler  Spritze  eine  sub- 
kutane Injektion  vornehmen. 

3.  Peritoneale  Injektion.  Die  Bauchwand  wird  sorgfältig  rasiert 
und  desinfiziert,  mit  einer  nicht  zu  spitzen  Kanüle  schnell  durchstochen 
und  langsam  das  Impfmaterial  eingespritzt:  eine  Verletzung  des  Darmes 
kommt  nur  selten  bei  solchem  Vorgehen  vor. 

4.  Die  Infektion  durch  Fütterung  wird  mit  dem  vorher  infioerten 
üblichen  Futter  der  betreffenden  Tierart  vorgenommen,  in  seltenei 
Fällen  muß  man  den  Infektionsstoff  mit  einer  Sonde  einfOfaren. 

5.  Die  intravenöse  Injektion.  Beim  Kaninchen  nimmt  man  ge- 
wöhnlich eine  Ohrvene,  bei  größeren  Tieren  die  Vena  jugularis. 

6.  Die  Infektion  in  die  vordere  Augenkammer.  Man  kokainisiert 
die  Kornea,  durchtronnt  sie  in  dem  unteren  Teil  und  bringt  vorsichtig 
das  infektiöse  Material  in  die  vordere  Kammer. 

7.  Für  die  Infektion  durch  Inhalation  sind  besonders  konstruierte 
Inhalationsapparate  angegeben  worden,  z.  B.  der  von  Buchner  (s. 
Zentralbl.  f.  Bakt.,  Bd.  VI). 

8.  Intrakranielle  Infektion.  Man  durchtrennt  die  Kopfhaut,  tre- 
paniert mit  einem  kleinen  bohrerähnlichen  Trepan  die  Schädeldecke  und 
injiziert  mit  gebogener  Nadel  subduraL 


Spezielle  bakteriologische  Diagnostik  der  wichtigsten  Krank- 
heitserreger des  Menschen. 

I.  Pathogene  Bakterien, 

1.  Der  Typhusbazillus  (Ebertii,  Gaffky). 

Der  Typhus  abdominalis,  der  Unterleibstyphus  wird  am  sichersten  durch  Nacli- 
weiß  der  Typhusbazillen  diagnostiziert.  Eine  große  Bedeutung  kommt  der  Agglutinations- 
probe zu.  Die  aus  dem  Körper  gezüchteten  Typhusbazillen  sollen  mit  allen  mis 
l)ekannten  wichtigen  biologischen  Proben  indentifiziert  werden. 

Die  Kultur  der  Typhusbazillen  ist  auf  allen  gewöhnlichen  Nähr- 
böden möglich.  Sie  wachsen  auch  bei  Zimmertemperatur,  sind  leicht 
mit  allen  üblichen  Anilinfarben  färbbar,  färben  sich  aber  nicht  nach 

Gram. 
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Die  Differentialdiagnose  der  Typhusbazillen  ist  gegenüber  dem 
Bacteriuni  coli,  Paratyphi! sbazillen,  Ruhrbazillen  zu  führen. 
Es  kommen  dabei  folgende  Punkte  in  Betracht: 

1.  Die  1—2  fx  langen,  plumpen  Typhusbazillen  sind  lebhaft  be- 
weglich, sie  besitzen  zahlreiche  Geißel,  welche  sich  leicht  darstellen  lassen. 

2.  Die  Typhusbazillen  verflüssigen  nicht  die  Gelatinenährböden, 
sie  bilden  auf  Gelatineplatten  reine  graue  runde  oder  ovale,  oder  wetz- 
steinförmige  Kolonien. 

3.  Sie  wachsen  auf  Milch,  ohne  sie  zur  Gerinnung  zu  bringen. 

4.  Typhusbazillen  produzieren  im  Wachstum  in  Lackmusmolke  nur 
sehr  wenig  Säure. 

5.  Sie  vergären  keinen  Traubenzucker. 

6.  Sie  bilden  kein  Indol. 

7.  Sie  wachsen  auf  Kartoffeln  als  kaum  sichtbare  Rasen. 

8.  Die  Typhusbazillen  verändern  die  Farbe  von  Neutralrotagar  nicht. 

9.  Das  spezifische  Wachstum  auf  dem  Nährboden  von  Conradi 
und  Drigalski,  Endo  und  Löffler  s.  oben  pag.  192,  793,  794. 

a)  Nachweis  der  Typhusbazillen  im  Blut.     Entnahme  von 
10—20  ccm  aus  der  Vena  mediana  am  besten  mit  der  LuERschen  Spritze. 
Verteilung  auf  sechs  Agarröhrchen,   so- 
fortige Aussaat  nach  guter  Mischung  in  -<-V  j?  ^^^ 
Petrischalen  am  Krankenbett  (s.  pag.  791).  ^  /z'^  ^  z2  /£-^ 
Die  Typhus-  und  die  Paratyphusbazillen  /.n^,^  ^   ^?^ /^^ .^  ^v 
erscheinen  als  schwarze  Kolonien  nach  ^0^""^  ^jt^"   -x=m  ""  "    "\ 
ungefähr  30-36  Stunden,   das  Kultur-  /,-     >l-r..-  >.^-7i^^^^^^^  - 
verfahren  ist  in  ungefähr  90  %  der  Fälle  t^.  |^^|^ ,  '^y^"-    /^      ^.  f 
bereits  in   der  ersten  Krankheit  s  wo  che  ^^-^-'^  ^    "  .  "1"!/-^  ^  ^, 
erfolgreich.       Eine     Anreicherung     der  y^lcr      ~  ;$S'^   '/'^  ^^^^ 
Bazillen  erzielt  man  durch  12—24  Wachs-  —^y-^^ ^i,  ^"  -yj^  \(r%^ 
tum  von  2  ccm  steril  entnommenes  Blut  \'' ^^'^  "^        1^  "'^^'^i'-f 

in    5   ccm    sterilisierter    Rindergalle.  v -r^   ^   ^'^\^':^<i^  . 

(Verfahren  von  Conradi- Kayser.)  *' \.ji^-^" 

b)  Nachweis  derTyphusbazil- 

len  in  den  Roseolen.    Reinigen  der    Fig.  326.    Typhusbazillen,  Rein- 
HautsteUe  mit  Alkohol  und  Äther,  Be-      ^"^'"'•-    Karbolfuchbin.  (i :  10). 
tupfen  der  Roseolen  mit  einem  Tropfen 

steriler  Bouillonlösung,  Oberflächenskarifikation.  Sofortige  Aussaat  auf 
Nährbouillon.  Die  Verdünnung  des  Blutes  durch  den  Tropfen  Bouillon 
geschieht  zu  dem  Zweck,  die  bakterizide  Kraft  des  Blutes  herab- 
zusetzen. Bei  Untersuchung  von  mehreren,  etwa  drei  bis  fünf  Roseolen 
gelingt   der  Nachweis   der  Typhusbazillen  in  ca.  60—70%  der  Fälle. 

c)  Nachweis  der  Typhusbazillen  im  Stuhl  Die  Typhus- 
bazillen erscheinen  im  Stuhl  meist  erst  in  der  2.  Woche  reichlich.  Man 
kann  sie  mit  Hilfe  von  Agar  oder  Gelatineplatten  nachweisen.  Weit 
bequemer  ist  es,  einen  der  obengenannten  Nährböden  zu  benutzen  (siehe 
pag.  ';93). 

d)  Nachweis  der  Typhusbazillen  im  Urin  gelingt  leicht  mit 
Hilfe  der  Gelatine  oder  Agarplatten.  Man  findet  sie  von  der  3.  Krank- 
heitswoche ab  in  ungefähr  ^/s— ^  aller  Typhusfälle.  Die  Ausscheidung 
der  Typhusbazillen  im  Stuhl  und  im  Urin  kann  monatelang  anhalten. 
Auf  ähnliche  Weise  gelingt  der  Nachweis  der  Typhusbazillen  in  Ex- 
sudaten, in  der  Lumbaiflüssigkeit,  in  Abszessen.  In  letzteren 
sind  meist  die  Typhusbazillen  mit  Eitererregern  zusammen. 
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Manche  Menschen  haben  auch  nach  überstandenen 
Typhus  monate-,  selbst  jahrelang  Ausscheidung  von  Typhus- 
bazillen aus  Stuhl  und  Urin  (Bazillenträger)  ohne  selbst  krank 
zu  sein.    Sie  bilden  eine  große  (lefahr  für  ihre  Umgebung:. 

Die  WiDALgche  Serumreaktion.  In  dem  Blutserum  Typhuskranker  tretei 
bereits  nach  den  ersten  8  Tagen  spezifische  Stoffe  (Agglutinme)  auf.  welche  im- 
stande sind,  junge  bewegliche  Typhusbazillen  zusammenz  leimen,  „zu  agglutinieren** 
und  unbeweglich  zu  machen,  zu  immobilisieren.  Das  Blutserum  Nichttyphuskranker 
gibt  die  Agglutination  nur  in  starker  Konzentration.  Man  gewinnt  das  Blut  toh 
Typhuskranken  durch  Einstich  in  die  Ohrläppchen  oder  Fingerkuppe,  läßt  das  Semm 
sich  klar  absetzen,  eventuell  durch  Zentrifugieren. 

Ausführung  der  Agglutinationsprobe.  Man  stelle  sich  mit  Hilfe  einer 
0,8  %igen  sterilen  Kochsalzlösung  eine  Verdünnung  des  Serums  von  1  :  60,  1  :  100 
her  in  der  Art,  daß  man  in  kleinen  Reagenzröhrchen  9,9  ccm  Kochsalzlösung  mit 
0,1  ccm  Blutserum  resp.  9,8  ccm  Kochsalzlösung  mit  0,2  ccm  Senun  vermischt 
Wenn  notwendig,  kann  man  auch  höhere  Verdünnungen  1  :  200,  1  :  300,  1  :  400, 
1  :  600  herstellen. 

Mikroskopische  Ag^lutinationsprobe.  In  einem  auf  das  Deck- 
gläschen gebrachten  Tropfen  m  der  Verdünnung  von  1  :  60  und  1  :  100  wird  von 
einer  1 — 2  tätigen  Bazillenkultur  auf  Agar  mit  einer  Nadelspitze  eine  Spur  Bazillen- 
material verrieben,  so  daß  man  mit  bloßem  Auge  eben  eine  Trübung  erkennt.  Ist 
die  Agglutinationsprobe  positiv,  so  tritt  innerhalb  von  ^ — 2  Stunden  eine  Häufchen- 
büdung  der  Typhusbazillen  ein,  welche  zu  gleicher  Zeit  unbeweglich  werden. 

Makroskopische  Agglutinationsprobe.  Man  setzt  zu  der  Verdünnung 
1  :  60,  resp.  1  :  100  soviel  von  einer  1 — 2  tägigen  Typhusbazillenkultur  hinzu,  daS 
eine  gleichmäßige  Trübung  erfolgt.  Ist  die  Agglutmationsprobe  positiv,  so  Idärt 
sich  besonders  schnell  in  der  Wärme  die  vollständig  trübe  Lösung,  mdem  die  aggla- 
tinierten  Typhusbazülen  zu  Boden  sinken. 

Auf  dieselbe  Weise  kann  die  Agglutinationsprobe  mit  Paratyphusbazfllen^ 
Stamm  A  und  B,  mit  Cholerabazillen,  Ruhrbazülen,  Pestbazillen,  KolibazUlen, 
Meningoko  ken  angestellt  werden. 

Sehr  empfehlenswert  ist  es  bereits  bei  der  ersten  Untersuchung  die  Ver- 
diinnungen so  weit  zu  treiben,  daß  der  höchste  Agglutinationswert  des  Serums  er^ 
mittelt  wird.  Im  Verlaufe  einer  Typhuserkrankung  steigt  die  Agglutinationskraft 
des  Blutes  häufig  recht  beträchtlich,  1  :  600,  1  :  800,  bis  1  :  1000  und  mehr.  Man 
wird  durch  die  Untersuchung  der  Agglutinationskraft  des  Blutes  zu  verschiedenen 
Zeiten  der  Erkrankung  die  Diagnose  zu  sichern  suchen. 

Die  Agglutinationsprobe  hat  beim  Typhus  folgende  Fehlerstellen: 

1.  Sie  kann  2 — 3  und  mehr  Wochen  fehlen  trotz  eines  bestehenden  Typhus. 

2.  Sie  kann  vorhanden  sein,  jahrelang  nach  überstandenem  Typhus,  gewöhn- 
lich ist  sie  1  Jahr  nach  abgelaufenem  Typhus  erloschen,  ist  aber  10 — 16  Jahre  später 
noch  beobachtet  worden.  Auch  das  Serum  von  Ikterischen  hat  häufig  erhöhte  Agglu- 
tinationskraft. 

3.  Bei  Typhusaffektionen  kann  auch  die  agglutinierende  Kraft  des  Blut- 
serums gegen  andere  Bazillen,  z.  B.  Paratyphusbazillen  A  und  B  gegen  KolibazilleB 
stark  verwachsen.  In  solchen  Fällen  ist  die  Feststellung  der  höchsten  Grenzwerte 
notwendig. 

Mmilfikation  der  WIBA Lachen  Reaktion.  1.  FiCKERsches  Typhusdiagnostikum 
ein  bazillenfreies,  von  E.  Merck  in  Darmstadt  zu  beziehendes  Reagens.  Genaue 
Gebrauchsanweisung  liegt  bei,  sehr  praktisch  und  brauchbar. 

2.  Formalin-Bouifionkulturen  der  Typhusbazillen  an  Stelle  von  frischen  Kul- 
turen. 10  ccm  eintägiger  Bouillonkulturen  der  Typhusbazillen  werden  mit  0,1  ccm 
von  40  %igem  Formalin  2  Tage  im  Brutschrank  bei  37®  gehalten,  dann  vom  Boden- 
satz abgegossen  und  im  Eisschrank  aufgehoben;  mehrere  Wochen  haltbar. 

2.  Der  ParatyphusbazUlus. 

Der  Paratyphus  wird  durch  die  den  Typhusbazillen  nahestehenden 
Paratyphusbazillen  hervorgerufen.  Man  unterscheidet  zwei  Typen  der 
Paratyphusbazillen. 

Der  ParatyphusbazUlus  A  (Kaiser-Brion)  bildet  kreisrunde  Ober- 
flächenkolonien, bei  Wachstum  in  Neutralrotagar  mit  Traubenzucker- 
gas und  Floreszenz,  erzeugt  Gerinnung  der  Lackmustraubenzucker- 
Nutroselösung. 


Die  Gruppe  der  Kolibazillen.    Der  Dysentariebazillua.  gOl 

Die  klinische  Bedeutung  des  Typus  A  ist  gering,  da  er  nur  selten 
gefunden  wird. 

Der  ParalyphusbazillDS  B  (Schottmüller)  bildet  dicke  weißliche 
Kolonien,  macht  Hilch  stark  alkalisch  und  hellt  sie  auf ;  färbt  die  Lackmus- 
mölke  nach  8—10  Tagen  deutlich  blau,  in  Neutralrotagar  mit  Trauben- 
zuckerzusatz erzeugt  er  Gas  und  Floreazenz.  Die  Ägglutinationsprobe 
wird  in  derselben  Weise  angestellt,  wie  bei  denTyphusbazillen{B.  pag.  800). 

Die  Parat  yphusbazillen  B  erzeugen  ein  KrankheitBbild,  welches 
klinisch  dem  Abdominaltyphue,  manchmal  auch  der  Cholera  oder  Fleisch- 
vei^iftui^  ähnlich  ist. 

Der  Paratyphus  B  ist  für  ]H&uBe,  Meerschweinchen  und  Kanin- 
chen hochpathogen. 

Sehr  nahe  verwandt  sind  die  Mäusetyphusbazillen  (Löfpler),  die  Psitta- 
kosiabazillen,  welche  die  Erreger  einer  auf  den  Menschen  übertragbaren  Papa- 
geienkrankheit sind,  die  Hiihnercholerabazillen,  die  Enteritis ba  illen  von 
Gärtner  1  sie  unterscheiden  sich  nur  durch  ihre  Pathogenität. 

3.  Die  Gmi^  der  KolibazillBD  (Th.  Escherich). 
Die  Kolibazillen  bilden  viele  Unterarten,  die  sich  in  geringer  Weise 
voneinander  unterscheiden.     Sie  besitzen  4—12  seitliche  Geißeln,  sind 
beweglich,  bilden  auf  Gelatine  oberflächliche,  häutchenartige  Beläge,  in 

Gelatineplatten 
runde       bräun- 
liche   Kolonien, 
ohne  zu  verflüs-       y^-H-'^SMi 
fligen.   Auf  Kar-       ^?^%^ifi^!. 
toffeln  wachsen       l^i^^iJ^^^ 
äe  als  graugelb-       -l^'^^i^ '^^^^ 
liehe  Rasen,  sie       '-'i-^T^^.'r.nß^r'. 
vergären     stark 

Traubenzucker,  F'g-  327.  Bacterinm  coli  Fig,  328.  Baclerium  coli  auB  Ef Rti- 
produzieren     in  (Reinkultur).  schem  Urin  (Ausstrichprtparat). 

Lackmusmolke 

schnell  und  viel  Säure  und  reduzieren  sie,  sie  koagulieren  die  Milch, 
bilden  Indol.  Sie  sind  nach  Grah  nicht  färbbar.  Sie  werden  häufig 
von  Blutserum  agglutiniert.  doch  tai^e  nicht  alle  Arten. 

Für  Meerschweinchen  sind  sie  bei  intraperitonealer  Injektion 
pathogen  und  sie  sind  der  regelmäßigste  Darmbewohner  beim  Menschen, 
sie  werden  vielfach  als  KranljieltseiTeger  gefunden: 

a)  bei  Cystitis  in  ca.  60  %  der  Fälle, 

b)  bei  Pyelitis, 

c)  bei  Peritonitis, 

d)  bei  Sepsis, 

c)  bei  Abszessen  in  der  Bauchhöhle. 

In  vielen  Fällen  von  Fleisch-,  Wurst-  und  FlelscliTergirtiiii^n  sind  Bazillen, 
welche  zur  Koligruppe  gehören,  nachRBwiesen  worden. 

Buillus  botuHnns  (van  Gruekeb»).  Et  ist  einmal  in  der  Milz  eines  nach 
SchinkengenuB  gestorbenen  Manne.';  gefunden  worden,  bringt  per  ob  und  subkutan 
Tieren  eingeführt  das  typische  Bild  des  „Botulismus  (Wurstvergiftung)  hervor, 
ohne  sich  im  Tierkörper  zu  vermehren  (enteritische  Erscheinungen,  Pupillen  et  Weite- 
rung, Akkommodations Störung,  Aphonie,  Paresen  im  Gebiete  der  Zunge  und  des 
Pharyni). 

Mikroskopisch;    kräftige,    trag   bewegliche    Stäbchen,    Spore nbildner.    Gram- 

Kulturen   auf  Zuckergelatinekulturen    unter  Verflttssignug,    obligat  anaärobi 

wächst  am  besten  bei  Zimmertemperatur. 

Lelirbiicb  der  kliaiscliea  Diagnostik,    3.  Aufl.  51 
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Krause,  Klinische  Bakteriologie. 


Kultanmterscbiede  der  Bakterien  der  Typhus-Koli-Gnippe. 


Bact. 
typhi 


Baot.  Paratyphi      | 
A         I         B 


Bact 
coli 


Beweglichkeit 

GasbSdung  in  Dextrosenährböden 
Reduktion  von  Neutralrot    .    . 
Wachstum  auf  Kartoffel  .    .    . 
Wachstum  auf  Gelatine    .   .    . 
Gerinnung  von  Milch     .... 

Indolbildung     ..  ^    .....    . 

Säurebildung  in  Lackmusmolke 
Rötung  von  Dri^alskiagar  .  . 
Rötung  von  Endoagar  .... 


+ 


zart 
zart 


+ 

+ 

+ 

zart 
zart 

4- 
4- 

I 

T 


-f 

■ 

-r 
üppig 
üppig 


üppig 
üppig 

I 

-f 


Bacterium  alcaligenes  faecaUs«  Es  ist  morphologisch  dem  T3rphnsbazflliis 
ähnlich,  zeigt  unter  Bräunung  des  Nährbodens  üppiges  Kartoffelwachst^im.  )Gldi 
wird  alkalisch  und  gerinnt  nicht,  in  traubenzuckerhaltigen  Nährböden  keine  Gas- 
bildung; auf  Drigalski-Nährboden  starke  Blaufärbung. 

...  .   .  • 

4.  Der  Dysenteriebazillus  (Kruse,  Shiga,  Flexner). 

Die  menschliche  Ruhr  wird  entweder  durch  Amöben  (s.  pag.  826) 
oder  spezifische  Bazillen  hervorgerufen. 

Der  Erregger  der  typischen  Ruhr  ist  der  Dysenteriebazilios 
(Kruse,  Shiga),  die  atypischen  und  sporadischen  Fällen  werden  durdi 

die  Pseudodysenteriebazillen  hervorge- 
rufen (Kruse).  Der  früher  als  Typi» 
Flexner  beschriebene  Dysenlerie- 
bazillus  gehört  zu  den  Pseudodysenterie- 
bazillen (Kruse). 

Der    Dysenteriebazillus     wächst 
auf  den   künstlichen    Nährböden   dem 
Typhusbazillus  ähnlich;  seine  Züchtung 
kann    bequem  auf  dem  Conradi-Dri- 
GALSKischen  Nährboden  erfolgen.   Das 
Blutserum     Rulirkranker     aggiutiniert 
meist    vom   6.   Tage   an   Ruhrbazillen; 
in  einer  Verdünnung  von   1 :  50  ist  die 
Agglutination  für  Ruhr  beweisend.  Die 
Bazillen     zeigen     keine    Indolbildung, 
keine  Koagulation  der  Milch,  deutliche 
Säurebildung  in  Lackmusmolke,  sie  sind 
unbeweglich,  gramnegativ. 
Die  Pseudodysenteriebazillen    (Kruse)   (mehrere  Abarten)  unter- 
scheiden   sich    außer    der    geringen    oder    fehlenden    Säurebildung  in 
Lackmusmolke  von  den  Dysenteriebazillen  dadurch,  daß  die  Agglutination 
nur  durch  spezifisches  Serum  erfolgt;   die  Verdünnung  des  Serums  ist 
nur  bei  hohen  Graden  (mehr  als  1  :  100)  für   die  Infektion  beweisend. 

Der  FLEXNERsche  von  Krisk  als  Pseiidodysenteriebazillus  bezeichnete  Stamm 
zeigt  schlankere  Bazillenfonnen;  in  der  Gelati ne])latte  findet  sich  selten  die  für 
den  KRTSE-SHKiA -Stamm  charakteristische  weinblattartige  Oherflächenausbroitun?. 
sondern  meist  nur  eine  ninde  Anflagernng;  in  Honillon  und  Pepton  kommt  es  zur 
Indolbildun^r»  in  Maltose-  und  Mannitnährboden  wird  Gas  und  Säure  gebildet, 
ebenso  bei  Anwesenheit  von  Dextrose  und  Sacharose  in  den  Nährböden. 

Der  von  Hiss  und  Rüssel  beschriebene  Y- Bazillus  vergährt  im  Gegen- 
sätze zu  dem  FEEXNERschen  Stamm  Mannit,  dagegen  nicht  Saccharose  und  Maltose, 
steht  dem  FLEXNERschen  Stamm  sehr  nahe. 


■ ..  *  j-  ■ 


Fig  329.    Dysenteriebazillen,  Rein- 
kultur.  Färbung  mit  Karbolfuchsin. 
(1  :  10). 
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Üer  CliulerabiiKilluH. 

Der  STBONQBche  BazilluK  i»t  dem  Kit DsE-SuiaA- Stamm  nahe  verwandt. 
Er  vergSrt  M&tiiiiC  und  SaccIiarUBe,  aber  oicbt  Maltose;  die  In dol Produktion  int 
Lnkoust&nt. 

Die  Pathogenität  beider  Arten  ist  für  den  Menschen  die  gleiche; 
ebenso  für  das  Meerschweinchen;  das  Kaninchen  ist  für  den  Tj^juis 
Kruse-Shiüa  stark  empfänglich  (nach  intravenöser  Injektion  erfolgt 
unter  Lähinungserschelnungen  nach  3—4  Tagen  der  Tod),  für  den  Typus 
Flexner  dagegen  fast  uuemi)fän{,'licli. 

5.  Der  tliolerabazillus  (R.  Koch  188.3). 

Der  Choierabazillus,  der  Krreger  der  asiatischen  Cholera,  ist  ein 
stark  bewegliches  Stäbchen  mit  endstSndiger  Geißel  („Kommaform", 
Komniabazilhis),     gram-  .    —  _ 

negativ,  er  kommt,  häufig  ,■;;•■,        i  ^         „, 

fast  in  Reinkultur  in 
den  Dejektionen  der 
Cholerakranken  vor.  Er 
wächst  schnell  auf  allen 
üblichen  Nährböden,  eine 
etwas  stärkere  Reaktion 
ist  vorteilhaft.  Die  Ge- 
latine- und  Seruninähr- 
böden  werden  verflüssigt, 
reichliches  Wachstum  in 
Peptonwaeser  und  Bouil- 
lon mit  Häutchenbildung 
auf  der  Oberfläche.  Auf 
Agarpiatten  wachsen 
bläulicli  durchscheinende 
Kolonien.  Die  Gela- 
tinestichkultur wird 
„luftblasenartig"  ver- 
flüssigt, auf  Gelatine- 
platten entstehen  stark 
lichtbrechende  Kolonien. 

Zur  schnellen  Dtfferential- 
diagnose  hat  sich  der  von  Died- 
donk£  angegebene  Nährboden  sehr 
bewährt  (s.  pag.  793). 

Die  Kulturen,  besonders  in 
Pepton  Wasser,  geben  die  Nitroso- 
Indolreaktion,  dagegen  keine  Phos- 
phoreszenz. 

Die  Pathogenität  ist  ge- 
ring; Meerschweinchen  können 
durch  virulente  Cholerabazillen  bei 
intraperitonealer  Injektion    getötet 


FiK-  331.     Cholerabazillen,    Rainknlwr: 
FSrl)ung  mit  Kurbel fjch sin  (1:10), 


-y 


Die  Differential  diagnose  von 
Cholerbazillen      und     cholcraähn- 
lichen   Bazillen  ist  mit  Sicherheit 
nur   mit   Benutzung   der   Serumreaktiou    (PFElFFERScher   Versuch   und 
Agglutination)  zu  stellen. 
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KKAViiF^  KlitiisüLe  Bnkteriotogio. 


Die  bakteriologische  Choleradisgnose  darf  in  DeatschJand  nur  durrli  bMondtii 
dazu  besümmte,  bakteriologische  Institute  gestellt  resp.  publiziert  wefden.  & 
ist  in  zweitelhaften  Fällon  deshalb  sofort  geeignetes  Material  (Stuhl)  als  Eil^akn 
in  sicherer  Verpackung  an  die  betrofienden  Institute  abzuBendou.  Es  sind  die  VbIm- 
Kuehusgsmethoden,  welche  zur  Sicherung  der  Diagnose  in  Betracht  kummeu,  ffSH 
in  der  „Anweisung  des  Bundesratea  zur  Bekämpfung  der  Cholera"  (Bertin  1906, 
Verlag  von  Richard  Schoti;)  enthalten  (s.  aueh  die  bskterio logischen  LehrbfirhCT). 

Äbnlich  wie  beim  Typhus  scheiden  manche  Menschen  nach  über- 
Btandfncr  Cholera  noch  monate-,  selbst  jahrelang  noch  Cholerabaniten 
im  Stuhle  aus,  ohnu  selbst  krank  zu  sein  (Cbolerabazillfuträger);  sit 
sind  eine  große  Gefahr  für  ihre  Umgebung. 


6.  Der  Ttiherkelliazilliis  (B.  Koch  1S82). 
Der  Tuberkclbiizillus  ist  unbeweglich,  säurefest,  grampositiv,  2  bis 
I  hing,  bildet  keine  Sporen,  (loch  finden  sich  häutig  2 — 3  Bich  stärker 
tingicrende  Körnchrn. 
welche  früher  fälscli- 
licherwcise  bo  gedentel 
wurden. 
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ArlPD  Akt  TuberkellMitDlMi. 

I.  Der  Typus  hn- 
mauiis  ist  mikrosko- 
pisch vom  Typus  bo- 
vinus  nicht  zu  unter- 
Bcbeiden.  Die  Kultur- 
unterschiedcsind  gering ; 
er  wSchst  auf  glyierin- 

baltigen    Nälu-böden 
schneller,  als  der  Typus 
bo  vinus. 

II.  Der  Typus  to- 
tIdus  wächst  laiigsauuY. 
Eine  sichere  Unterscbei- 
dimg  ist  nur  durch  den 
Implversucb  möglich. 
Die  Affen  sind  für  beide 
Typen  etwa  gleich  emp- 
fänglich.     Für    K&lber, 

Kaninchen,  Meerschweinchen,  Ziegen,  Katzen  ist  der  Typus  bovinus  suhr 
viel  stärker  pathogen,  als  der  Typus  bumanus. 

Vorkommen:  Bei  der  menschlichen  Tuberkulose  sind  bei  IflKi 
untersuchten  Fällen  nach  Kossel  nur  126,  d.  i,  in  8,6  %  bovine  Tub«-kel- 
bazillen  gefunden  worden,  bei  menschlicher  Lungentuberkulose  unt«r'ca. 
800  Fallen  nur  in  0,6  %,  der  Hauptsache  nach  nur  bei  Kindern. 

Am  häufigsten  findet  sich  die  bovine  Form  der  Tuberkulose  in  den 
Mesenterial-  und  Halsdrüsen  der  Kinder. 

Außer  den  beiden  Hauptformen  sind  noch  „Übergangsformen"  ge- 
funden worden,  besonders  von  der  englischen  Tuberkulosekommisiioii. 
Die  Typen  sind  aber  stabd,  da  es  noch  nicht  gelungen  ist,  den  TypW 
bumanus  in  den  Typus  bovinus  (und  umgekehrt)  iiberzufüliren. 

III.  Der  Typus  pÜlInuceuB  ist  der  Erreger  der  Ge tlügol tuberkulöse ;  tr  S[ü«]l 
(flr  die  menscliliche  Pathnlngic  anseheinend  keine  Rolle. 

JV.  Der  Typus  der  EaltblUlfTtuberkuloM  wurde  besonders  bui  Frösrhen  atuiHvt 


Fig.  332.     Tuberkolliazilleti  im  Autstricbprapaiat 
von  Sputum.    Färbung  nach  ZiEHi.-NEELeEN. 
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Der  Tuberkelbazillus.  805 

Die  Toxinbildung  und  das  Agglutinationsvermögen  ist  bei  allen  vier 
Arten  die  gleiche  (Ph.  Rabino witsch). 

Der  Nachweis  der  Tuberkelbazillen  kommt  für  klinische  Zwecke 
vor  allem  im  Sputum,  im  Urin,  in  Exsudaten,  im  Blut  in  Betracht.  Bei 
der  Sputumuntersuchung  sucht  man  am  besten  nach  Ausschüttung  auf 
einem  schwarzen  Teller  nach  sog.  „Linsen",  zerreibt  sie  mit  der  Platinöse 
gleichzeitig  oder  zerquetscht  sie  zwischen  Objektgläsem  und  färbt  nach 
einer  der  oben  angegebenen  Methoden  (s.  pag.  788).  Man  tut  gut  bei  Ver- 
dacht auf  Tuberkulose  das  Sputum  an  verschiedenen  Tagen  zu  unter- 
suchen. Es  ist  besser  8  Tage  lang  hintereinander  täglich  zwei  Präparate 
von  frisch  produziertem  Sputum  zu  untersuchen,  als  an  einem  Tage 
20  Präparate  von  einem  Sputum.  Findet  man  in  ein-  oder  zweimaliger 
Untersuchung  keine  Tuberkelbazillen,  so  wendet  man  mit  Vorteil  die 
sog.  Sedimentierungsvertahren  an.  Es  kommen  in  Betracht  folgende 
Methoden: 

a)  Nach  van  Ketel.  In  einer  weithalsigen  100  com  Flasche  werden 
10  ccm  Wasser  mit  10—20  ccm  Sputum  und  6  ccm  Acidum  carbolicum 
liquefactum  gemischt,  tüchtig  durchschüttelt  und  dann  bis  zu  100  ccm 
aufgefüllt.  Die  gut  durchschüttelte  Mischung  gießt  man  in  Spitzgläser 
oder  zentrif ugiert ; 

b)  nach  Hempel.  Erwärmung  des  Sputums  5—7  Minuten  auf  dem 
Wasserbade  von  65—75®,  dadurch  wird  das  Muzin  zerstört.  Daraufhin 
Zentrifugieren,  Anfertigung  von  Präparaten  vom  Bodensatz; 

c)  nach  Biedert-Czaplewsky.  Das  Sputum  wird  mit  etwa  drei- 
bis  fünffacher  Menge  von  0,2%iger  Natronlauge  in  einer  Schüttelflasche 
mit  weitem  Hals  kräftig  durchgeschüttelt,  falls  es  dann  noch  nicht  ganz 
homogen  ist,  wird  noch  mehr  Natronlauge  hinzugesetzt.  Darauf  wird  die 
homogene  Flüssigkeit  in  einer  Porzellanschale  bis  zum  Sieden  erhitzt. 
Nun  werden  1—2  Tropfen  Naphthalinlösung  hinzugesetzt  und  tropfen- 
weise 5%  Essigsäure  unter  starkem  Umrühren,  bis  die  Rotfärbung  eben 
wieder  verschwindet;  Absitzenlassen  im  Spitzenglase  oder  Zentrifugieren 
nach  Zusatz  des  doppelten  Volumens  95%igen  Alkohols.  Das  Sediment 
wird  nach  den  oben  angegebenen  Methoden  gefärbt; 

d)  nach  Sachs-Mücke.  Zu  dem  Sputum  wird  in  kleinen  Dosen 
unter  Umrühren  HgOg  hinzugesetzt.  Dadurch  wird  eine  Verflüssigung 
des  Sputums  bewirkt.  Zur  Färbung  von  Tuberkelbazillen  benutzt  man 
das  entstehende  Sediment. 

e)  Außerordentlich  leistungsfähig  ist  die  von  Uhlenhüth  aus- 
gearbeitete Antifonninmethode« 

Das  Antiformin  ist  eine  Mischung  von  Liq.  Natr.  hypochlor.  und  Liq.  Natr. 
caustic,  zu  beziehen  von  0.  Kühn,  Berlin  C,  Dircksenstr.  20.  Es  löst  alle  organischen 
Bestandteile  auf  und  desodoriert  vortrefflich.  Zur  Sputumuntersuchung  geht  man 
in  folgender  Weise  vor.  Man  stellt  sich  eine  etwa  20%ige  Lösung  des  Sputums  in 
Antiformin  her,  tut  diese  Mischung  in  ein  Spitzglas  etwa  7  Stunden  in  den  Brutschrank. 
Zentrifugiert  etwa  6 — 10  Minuten,  wäscht  drei  bis  viermal  mit  Wasser  aus  und  ver- 
arbeitet das  ganze  Sediment  zu  Ausstrichpräparaten.  Es  gelingt  auf  diese  Weise 
sogar  recht  beträchtliche  Sputummengen  so  emzuengen,  daß  die  ^anze  Tagesmenge 
aiu  einem  Objektträger  ausgestrichen  werden  können.  Eine  gewisse  Schwierigkeit 
bietet  die  Fixation  auf  dem  Objektträger.  Im  Bedürfnisfalle  hilft  man  sich  durch 
Zusatz  von  einer  6%igen  Hühnereiw»  ißlösung.  Färbung  nach  den  üblichen  Methoden. 
Die  Anreicherung  ist  mit  dieser  Methode  eine  ganz  außerordentlich  große.  Sie  ist  für 
die  Klinik  zurzeit  die  beste  zu  sein. 

Differentialdiagnostisch  kommen  folgende  säurefesten  Bazillen 
in  Betracht: 
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1.  Der  Smegmabazillus,  welcher  im  Sekret  der  Vorhaut,  zwischen  den  Labien, 
in  der  Afterfalte,  im  Ohrenschmalz  und  in  den  Tonsillen,  im  Zahn-  nnd  Zungen- 
belag sich  findet,  einmal  auch  von  Fränkel  im  Sputum  gefunden  worden  ist  Er 
ist  nicht  pathogen,  kann  in  vielen  Fällen  durch  Färbung  von  dem  Tuberkelbazillus 
unterschieden  werden.  In  allen  zweifelhaften  Fällen  ist  es  aber  dringend  zu  emp- 
fehlen, die  Differentialdiagnose  durch  Züchtung  der  Bazillen  resp.  durch  den  Tier- 
versuch zu  erhärten. 

2.  Die  LeprabaziUen  sind  durch  Färbung  nur  ganz  unsicher  zu  unterscheiden, 
die  Züchtune  bisher  nicht  gelungen.    Tierversuche  unbedingt  notwendig  (s.  pag.  807^ 

3.  Alle  anderen  säurefesten  Bazillen,  dazu  gehören  der  Umotheebarilh«^  die 
Bazillen  der  Hühnertuberkulose,  der  Kaltblütertuberkulose.  Durch  Züchtung  und 
Tierversuch  ist  eine  Unterscheidung  möglich. 

Zur  DifferentiaUärbung  zwischen  Tuberkel-  und|  den  Smegma- 
baziUen  kommen  folgende  Methoden  in  Betracht,  welche  aber  beide 
nicht  absolut  sichere  Resultate  geben: 
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1.  Die  Korallinmethode» 

Man  färbt  2  Minuten  lang  in  kochendem  Karbolfuchsin. 
Ablaufenlassen  der  Farbe  ohne  Spülung. 

c)  Entfärbung  und  Gegenfärbung  durch   3 — 9  maliges  Eintauchen  und  Ab- 
laufenlassen. 

Korallin  1,0,  Alcohol  absolutus  100,  dazu  Methylenblau  bis  zur  toQ* 
ständigen  Sättigung,  Glyzerin  20. 

d)  Kurzes   Abspülen  in    Wasser,   trockene   Einlagen,   Kanadabakam.     Die 
Smegmabaziilen  sind  blau,  die  Tuberkelbazillen  sind  rot. 

2.  Die  Methode  von  HOUSE. 

a)  Färben  2  Minuten  lang  unter  Kochen  in  Karbolfuchsin. 

b)  Abspülen  im  Wasser,  h'ocknen. 

c)  10  Minuten  lang  spülen  in  Salzsäure  3,0  zu  100  absolutem  Alkohol. 

d)  Abspülen  im  Wasser. 

e)  Färben  mit  einer  Mischung  von  konzentrierter  alkoholischer  Methylen- 
lösung  und  Wasser  aa.    Nur  die  Tuberkelbazillen  sind  rot  gefärbt 

Grelingt  es  nicht,  einwandsfrei  die  DiJEferentialdiagnose  auf  diese 
Weise  zu  stellen,  so  ist  eine  Züchtung  auf  künstlichen  Nährböden  not- 
wendig. Es  kommen  da  vor  allem  in  Betracht  Glyzerinagar,  Blutserum- 
nährböden,  Glyzerinkartoffelbrei,  Glyzerinbouillon.  Die  Züchtung  aus 
dem  Sputum  in  dem  Urin  ist  aber  in  vielen  Fällen  eine  selbst  für  Grcübte 
schwierige  Aufgabe.  Durch  Vorbehandlung  mit  Antiformin  ist  sie  durch 
Vernichtung  der  übrigen  Bakterien  beträchtlich  erleichtert.  Kommt  man 
damit  nicht  zum  Ziel,  so  ist  der  Tierversuch  unerläßUch.  Das  zum 
Tierversuch  verwendete  Sputum  muß  nach  sorgfältiger  Ausspülung  der 
Mundhöhle  möglichst  frisch  verwandt  werden.  Man  injiziert  am  vorteil- 
haftesten in  steriler  Kochsalzlösung  1—5  ccm  subkutan  unter  die  Bauch- 
haut eines  gesunden  ca.  250  g  schweren  Meer  chweinchens.  Bei  intra- 
peritonealer Impfung  gehen  eine  verhältnismäßig  große  Anzahl  von 
Tieren  an  Sepsis  mit  anderen  Bakterien  zugrunde. 

Nachweis  derTuberkelbazillen  im  Stuhle  (nach  Strassburger-Lipp- 
mann):  verschiedene  Teile  des  Stuhles  werden  mit  Wasser  zu  einem 
dünnen,  gleichmäßigen  Brei  verrieben  und  scharf  zentrifugiert  in  weiten 
Köhrchen.  Die  Bazillen  sind  in  der  Flüssigkeit  enthalten,  diese  wird 
abgegossen,  mit  AUvohol  zur  Hälfte  versetzt,  wiederum  zentrifugiert.  In 
dem  Bodensatze,  welcher  in  üblicher  Weise  ausgestrichen,  fixiert  und 
nach  ZiEHL  gefärbt  und  scharf  entfärbt  wird,  finden  sich  die  Tuberkel- 
bazillen. Das  Zentrifugat  kann  im  Bedarfsfalle  mit  Antiformin  behandelt 
werden. 

Die  Bazillen  können  aus  dem  Darme,  aber  auch  aus  der  Lunge 
stammen.     Bei  Kindern  und  Erwachsenen   ohne  Sputum,  welche  den 
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Auswurf  verschlucken,  kann  die  Methode  zur  Sicherung  der  Diagnose' 
„Lungentuberkulose"  bei  verdächtigen  Symptomen  herangezogen  werden.' 

Kulturen  von  Tuberkelbazillen  gewinnt  man  am  leichtesten  durch 
Übertragung  eines  Stückchen  Gewebes  eines  tuberkulösen  Menschen  oder  Tieres 
(Lymphdrüse,  Milz,  Leber)  bei  sorgfältigster  Wahrung  der  Sterilität  durch  intensives 
Einreiben  auf  Glyzerinagar. 

Bei  Verdacht  auf  Anwesenheit  von  Tuberkelbazillen  im  Urin,  soll 
man  den  Urin  steril  entnehmen  und  möglichst  frisch  intraperitoneal 
etwa  1—5  ccm  injizieren.  Auch  bei  Eisudaten,  bei  tuberkulösem  Eiter 
geht  man  ebenso  vor.  Intraperitoneale  Injektion  von  Blut  wird  meistens 
sehr  schlecht  vertragen,  wenn  man  Mengen  von  5—10  ccm,  wie  es  nötig, 
einspritzt. 

Nach  4—6  Wochen  sorgfältigster  Pflege  muß  man  die  Tiere  töteix 
und  sezieren.  Man  konstatiert  dann  in  positiven  Fällen  eine  beträchtliche 
Abmagerung  der  Tiere,  eine  hochgradige  Aussaat  von  Tuberkeln  im 
Peritoneum,  weniger  hochgradig  in  den  Pleuren. 

um  anzugeben,   wieviel    Bazillen   in  den  untersuchten   Präparaten  vor« 

banden  sind,  hat  Czaplewski  ein  bequemes  und  einfaches  Verfahren  angegeben: 

„In  den  Zählern  eines  Bruches  kommt  die  Zahl  der  Bazillen,  welche  man  in  einem 

Gtoaichtsfelde  zählt,  in  den  Nenner  die  Zahl  der  entsprechenden  Gesichtsfelder.    Sind 

in  einem  oder  mehreren  ganzen  Präparaten  aber  überhaupt  nur  wenige  zählbare 

Bazillen,  so  kommt  in  den  Nenner  die  betreffende  römische  Zahl,  welche  der  Zahl 

der  untersuchten  Präparate  entspricht.    Es  bedeuten  also: 

f* 

--r-  =  6  Bazillen  in  1  Gesichtsfelde, 


T" 
1 

1 
1 

vT 


=  unendlich  viele  Bazillen  in  1  Gesichtsfelde, 
—  1  BaziUus  in  6  Gesichtsfeldern, 
=:  2  Bazillen  im  ganzen  Präparate, 
=:  1  Bazillus  in  VI  Präparaten.'' 


?•  Der  Leprabazillus  (Armauer- Hansen,  A.  Neisser). 

Der  Leprabazillus  ist  der  Erreger  der  Lepra;  er  findet  sich  als  un- 
bewegliches Stäbchen  in  den  erkrankten  Geweben  der  Leprösen  in  großer 


^'W 


Fig.  333.     Leprabazillen  (Schnitt- 
präparat,   Milz).     (Eigene    Beob- 
achtung.) 


Fig.  334.   Influenzabazillen 


Masse,  auch  in  dem  Nasenschleim  wird  er  regelmäßig  gefunden. 
Morphologisch  unterscheidet  er  sich  nur  wenig  von  dem  Tuberkelbazillus, 
verhält  sich  färberisch  genau  wie  dieser;  besonders  asahheich  ist  er  in 
Milz,  Leber,  Hoden,  Nieren,  Lepraknoten,  spärlicher  in  der  Lunge,  in 
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der  häufig  auch  daneben  Tuberkelbazillen  vorkommen.  Die  Züehtuig 
des  Tuberkelbazillus  ist  bisher  nicht  sicher  gelungen,  er  ist  auf  ABen 
und  japanische  Tanzmäuse  übertragbar. 


8.  Der  InUuenzabazillus  (R.  Pfeiffer  1892). 

Der  Influenz-u,bazillus,  der  Erreger  der  epidemischen  Influenza,  viX 
ein  unbewegliches,  sehr  kleines,  gramnegatives  Stäbchen,  mit  abgerundeteB 
Enden,  welches  sich  im  Sputum,  Nasen-  und  Rachenschleim,  bei  Influenn- 
meningitis  in  der  Lumbaiflüssigkeit  der  Kranken  nachweisen  l&ßt.  Bei  In- 
fluenzaleichen  wurde  es  selten  auch  in  der  Milz  gefunden.  H&ufig  kommt 
es  zusammen  mit  Pneumokokken,  Streptokokken,  Staphylokokken  und 
Tuberkelbazillen  vor.  Die  Färbbarkeit  ist  gering,  am  besten  gelingt  m 
mit  KarboLfuchsin  (1  :  10)  in  10—30  Minuten.  Kulturen  aind  schwer 
zu  erhalten,  sie  gelingen  streng  aerob  nur  auf  Nährboden,  welche  Hämo- 
globin enthalten,  z.  B.  auf  Agar  mit  sterilem  Tauben-  oder  menschlichen 
Blut  bestrichen,  auf  Blutagarmischplatten.  Die  Kolonien  sind  winz% 
klein,  ähnlich  feinsten  Tautropfen. 

Pathogenität  nur  für  Affen;  Kaninchen  sterben  nach  großen, 
intravenös  verabfolgten  Dosen  manchmal  unter  Vergiftungserscheinungen. 

Dem  Influcnzabazillus  verwandt  ist: 

1.  Der  Pseudoinnuenzabazillus,  welcher  leichter  zu  kultivieren  ist  (auf  Agar, 
Serumplatten),  er  findet  sich  häufig  bei  Tuberkulose  der  Lungen,  Keuchhusten. 

2.  Der  K0€U-WREK8che  Basollus«,  welcher  bei  gewissen  Formen  der  eitrigen 
Konjunktivitis  von  K.  Koch  1883  in  Ägypten  gefunden  worden  ist.  Wachstum  aof 
Nährboden  mit  unkoaguliertem  Menschenserum,  schlechter  auf  hämoglobinhaltigem 
Nährboden.    Werk  fand  ihn  zuerst  in  Amerika. 

3.  Der  MORAX-AXENFELD-DiplolMiziUus,  welcher  ein  häufiger  Erreger  von 
Konjunktivitis  ist.  Er  ist  ein  plumpes,  unbewegliches,  gramnegatives,  leicht  färb- 
bares  Stäbchen,  welches  fast  nur  zu  zweien  vorkommt;  Wachstum  auf  Lofflei- 
Serum  unter  Verflüssigung  innerhalb  10 — 12  Tagen. 

Der  Influenzabazillus  ist  der  Erreger  der  epidemischeD 
Influenza;  bei  vielen  klinisch  als  Influenza  bezeichneten  Fällen  ^ird 
er  nicht  gefunden,  besonders  in  den  letzten  Jahren,  es  handelt  sich  viel- 
fach dabei  um  Pneumokokkeninfektionen. 


9.  Die  Gruppe  der  Kapselbazillen« 

Die  Kapselbazillen  färben  sich  leicht  nach  der  gewöhnlichen  Methode, 
sind  gramnegativ,  haben  eine  kapselartige  Schleimhülle,  welche  auf  künst- 
lichen Nährböden  verloren  geht.  Sie  wachsen  bei  gewöhnlicher  Tempe- 
ratur im  Oelatinestich  in  Nagelform,  geben  bei  Agar  schleiniig-glaw- 
weiße  Auflagerungen.  Für  Mäuse  sind  sie  subkutan  verimpft  stark 
pathogen.    vSie  kommen  vor: 

a)  in  etwa  5—10  %  der  Fälle  als  Erreger  der  Pneummiie  (Fried- 
LANDERscher  Pneumoniebazillus)  und  schwerer  Bronchitis;  er 
findet  sich  im  Sputum,  manchmal  auch  im  Blute,  bildet  in 
traubenzuckerhaltigem  Nährboden  Säure  und  Gras,  ist  bei  intiv 
pleuraler  und  intravenöser  Injektion  für  Mäuse  und  Hunde, 
nicht  für  Kaninchen,  wenig  für  Meerschweinchen  pathogen; 

b)  bei  der   Ozäna  (AsELscher  Ozänabazillus)  im    Nasenschleim; 

c)  bei  Rhinosklerom  im  Tumorsaft; 

d)  selten  als  Erreger  von  Eiter-  und  Entzündungsprozessen; 

e)  selten  bei  Pyämie  und  Septikämie. 
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10.  Der  Pesthazillus  (Yei{sin-Kitasato). 

Die  Pestbazillen  sind  die  Erreger  der  Pest  (Driieenpeat  =  Biibonen- 
pest,  Pest  Pneumonie,  Pestseptikämie).      Sie  sind  kleine,  unbewegliche, 
näch  Gram  nicht  färbbiire  Bazillen, 
welche  zwei-  bis  dreimal  länger  als 
bnnt  sind;  daneben  kommen  Invo- 

lutionsfurmen,  z.  B.  Kokken,  Sehet-  ^-.     '•        "' 

ben,  Blasen  vor  (Polymorphismus),  ^  '       \      ,•       _ 

welche  als  wichtige  differentialdia-  .    •  *■  ',  *  ' 

gnostisch  zu  verwertende  Eigen- 
schüft  angesehen  wird.  Im  Aus- 
strichpräpanite  von  Leichenteilen 
und  im  Sekrete  sieht  man  fast  regel- 
mäßig Polfärbung.  Sie  wachsen 
aßrob  in  Gelatine  (nicht  verflüssi- 
gend), Bouillon,  vergären  in  Trau- 
benzucker nicht,  wachsen  gut  auf 
Agar  und  Blutserum,  am  besten  bei 
Körpertemperatur.  Sie  sind  agglu- 
tinierbar  durch  Pestserum.  Unter- 
suchungsmaterial  wird  gewonnen 
aus:  »)  Bubonen  (Eiter,  Gewebs- 
saft),  b)  Blut,  c)  Spu- 
tum, djRachensekret, 
e)  Harn. 

Aus  Bubonen- 
eiter  sind  die  Pestba- 
zillen leicht  zu  züch- 
ten, aus  Blut  in  ca. 
50  %  der  FäUe. 

Pathogenität: 
Mäuse,  Meerseliwein- 
chen  und  Ratten  stark 
empfänglich,  sterben 
nach  1—5  Tagen,  Ka- 
ninchen nach  3—4 
Tagen.  Wegen  der 
großen  Infektionsge- 
lahr  ist  in  Deutsch- 
land die  Ausführung 
von  Inf ektions versu- 
chen nur  in  bestimm- 
ten PeBtIaboratorien 
gestattet. 

Die  Pest  ist  eine 
BpezifJBche  Nagetier- 
löankheit,  die  Über- 
tragung auf  den  Men- 
schen kann  durch  in- 
fizierte Insekten  (Flöhe,  Wanzen)  erfolgen,  meist  erfolgt  sie  durch  die 
Haut  am  Fuße  oder  Arm  (Bubonenpeat)  oder  durch  den  Reapirations- 
traktuB  (Lungenpest);  im  Sputum  können  auch  nach  der  Heilung  noch 
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Pestbazillen    ausgeschieden    werden    („Pestbazillenträger",    welche 
eine  große  Grefahr  für  die  Umgebung  bilden). 

11«  Der  RotzbazilluB  (F.  Löffler). 

Rotzbazillen  sind  unbewegliche,  plumpe  Stäbchen,  welche  sich  nicht 
nach  Gram  färben,  sie  wachsen  auf  Blutserum,  Agar  und  Kartoffeln  bei 
Körpertemperatur. 

Reinkulturen  aus  Eiter  rotzkninker  Tiere  oder  Menschen  erzielt 
man  am  besten  und  schnellsten  mit  Hilfe  des  Tierkörpers.  Meerschwein- 
chen gehen  nach  ca.  14  Tagen,  Feldmäuse  nach  ca.  8  Tagen  nach  sub- 
kutaner intraperitonealer  Injektion  des  Eiters  ein.  Die  zirkumskripten 
Rotzknoten  ihrer  inneren  Organe  enthalten  die  Rotzbazillen  in  Rein- 
kultur; bei  Meerschweinchen  kommt  es  nach  der  Impfung  zur  Hodcn- 
schwellung  und  Vereiterung,  welche  aber  nicht  spezifisch  für  Infektionen 
mit  Rotzbazillen  sind,  sondern  auch  bei  anderen  rotzähnlichen  Prozessen 
vorkommen.  Agglutinationsprüfung  ist  dringend  zu  empfehlen.  Die 
Rotzbazillen  färben  sich  im  allgemeinen  sehr  schlecht.  Mehrfache  Färbung 
mit  verdünntem  Karbolfuchsin  führt  immer  zum  Ziel 

12.  Der  Milzbrandbazillus  (R.  Koch). 

Die  Milzbrandbazillen  sind  unbewegliche  Stäbchen,  welche  häufig 
in  Ketten  aneinandergeordnet  sind.  Sie  färben  sich  leicht  grampositiv, 
bilden  Sporen;  im  gefärbten  Präparat  haben  sie  scharf  abgeschnittene 
Ecken.     Sie  wachsen  leicht  und  üppig  auf  allen  üblichen  Nährböden, 

verflüssigen  die  Gelatine.  In 
Agarkulturen  zeigen  bei 
schwacher  Vergrößerung  die 
Kolonien  charakteristische, 
gewellte  Linien,  vergleichbar 
aufgelöstem  Frauenhaare.  Der 
Milzbrandbazillus  bildet  Säure 
und  reduziert;  die  Sporen- 
bildung erfolgt  nur  außerhalb 
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Fig.  337.    Milzbrandbazillen.    Sporenfärbung. 
Sporen  rot.     Reinkultur. 


\!^\g.  338.  Milzbrandbazillen 

mit  Kapsel  (Ausstrich   von 

Mäuseblut). 


des  lebenden  Tier-  und  Menschcnkörpors  bei  Anwesenheit  von  Sauerstoff, 
am  besten  bei  30—32^  C;  besonders  in  Bouillonkulturen.  Manche 
Stämme  haben  die  Fähigkeit,  Sporen  zu  bilden,  verloren  (asporogene 
Stämme). 

Pathogenität  besonders  für  Mäuse,  Meerschweinchen,  Kaninchen; 
bei  subkutaner  Impfung  entsteht  an  der  Impfstelle  ein  starkes  Ödem, 
die  Tiere  gehen  an  Septikämie  zugrunde.  Beim  Menschen  findet  man  sie 
a)  im  Eiter  oder  Gewebssaft  bei  der  Pustula  maligna;  es  ist  meist  nötig 
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die  oberflächlielie  Schicht  abzukratzen,  ehe  man  zu  den  baziUenhaltigen 
Stellen  kommt;  b)  im  Sputum  bei  der  „Hadernkrankheit" ;  e)  im  Blute 
bei  Milzbrandseptikämie.  Die  Kultur  ist  beim  Nachweis  nie  zu  entbehren, 
häufig  muß  der  Tierversuch  herangezogen  werden. 

13.  Der  Diphtheriebazillus  (Klebs  und  F.  Löfplek  18S4). 
Die  Diphtheriebazillen  sind  meist  gerade,  zum  Teil  auch  leicht  ge- 
bogene und  zeigen  häufig  an  ihren  Enden  eine  kolbenförmige  Anschwel- 
lung. In  jungen  Kulturen  auch  h&ulig  Dreiecksform,  Sie  sind  unbeweg- 
lich; besonders  zu  empfehlen  ist  die  Färbung  mit  LöFFLERSchem  Mrthylen- 
blau.  Sie  sind  nach  Gram  positiv,  enthalten  deutliche  Segmentkömer 
und  in  sehr  vielen  Fällen  BABES-EnNSTSche  Polkörperchen.  Die  Kulturen 
gelingen  am  schnellsten  bei  Körperwärme, 
am  besten  bei  LÖFFLERSchem  Blutserum,  ,     iT  .'^ 

in   flüssigen    Nährboden    bilden   die  Di-  /_^~~  \^    '" 

phtheriebazillen    ein    echtes  Toxin,  die  >  ,^*~  r        -suL 

meisten  Zuekerarten,  vor  allem  Glykose,  H(?J     'ses    , 


/-■■■■: 


i^.-/iy. 


v. 


\'^  ■ 


Fig.  ,S39.    Dipkthei'iebazillen  (Originalauas trieb 
von  lUchen belog.     Nbibsrr- Färbung). 


Fig.   841.      Diphtberiebazillen 
(KeJDkultur.NEissEB-Fftrbung). 


Gralaktose,  Lävulosc  werden  vergärt.  Geringeres  Wachstum  findet 
auf  Glyzerinagar  statt. 

Bakteriologische Diphtheriediagüose:  Entnahme  von  Untersuchungs- 
material aus  dem  Kachen  nach  der  oben  beschriebenen  Untersuchungs- 
methode  (s.  pag.  787);  Ausstreichen  auf  LöFFLERsehem  Blutserum  am 
besten  auf  Petrischalen  mit  ordentlicher  Verteilung  oder  Glyzerinagar; 
letzteres  ist  weniger  gut.  Die  Kulturen  werden  nach  6  Stunden  Be- 
brütung bei  37"  untersucht,  am  besten  durch  Anfertigung  von  Khitsch- 
präparaten  (ein  sehr  sorgfältig  gesäubertes  Deckgläschen  wird  auf  die 
Oberfläche  der  Kulturplatte  geworfen  und  mit  geeigneter  Pinzette  ab- 
gehoben; sorgfältige  Fixation,  Färbung  mit  LöFFLERSchem  Methylen- 
blau). Wiederholung  nach  12  und  24  Stunden;  von  der  12  Stunde  an 
sind  die  Diphtheriebazillen  sehr  charakteristisch. 

Färbunir  4«r  PolkÖrpercb«n  nacb  Max  Heissek,  Dasu  Eind  folgende  Lösungen 
notwendig.  Losung  I:  Methylenblaupolver  (Höchst  1,0,  Alcohol  absolntua  20,0, 
Aqua  destillata  lOOO,  Aceticum  glati^e  60.  Lösung  II:  Kristallviolett  Höchst  1,0, 
AlKohol  10,0,  Aqua  destillata  300.    Färbe meth ode :  1.  Färbung  1  Sekunde  lang  mit 
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einer  Mischung  von  einem  Teil  der  Lösung  I  und  einem  Teil  der  Ldsung  II;  2.  Ab- 
spülen mit  Wasser;  3.  Nachspülen  mit  Chrysoidin  (2  in  300  Aqua  destifiata  fernda 
gelöst  und  filtriert)  3  Sekunden;  4.  Abspiilen  mit  Wasser. 

Die  Diphtheriebazillen  zeigen  meist  an  beiden  Polen  blaue  Körnchen 
auf  braungefärbtem  Bazillenleibe,  während  die  diphtherieähnlichen  Ba- 
zillen zur  angegebenen  Zeit  Körnchenfärbung  noch  nicht  aufweisen;  die 
Polkörnerfärbung  hat  daher  eine  gewisse  differentialdiagnostische  Be- 
deutung. Man  darf  nur  Ausstriche  von  jungen  Serumkulturen,  etvr» 
9—20  Stunden  alten,  benutzen,  welche  bei  36®  gewachsen  sind.  Dio 
Pseudodiphtheriebazillen,  Xerosebazillen  geben  aber  manchmal  gleichfalls 
Polkörnchenfärbung. 

In  klinisch  zweifelhaften  Fällen  soll  man  nach  Möglich- 
keit sofort  IScrum  spritzen. 

Die  bakteriologische  Untersuchung  kann,  resp.  muß  sich  weiterhin 
auf  den  Tierversuch  zur  Sicherung  der  Differentialdiagnose  erstrecken: 
Von  1—2  tägigen  bei  36®  gewachsenen  Reinkulturen  wird  eine  große  Platin- 
öse subkutan  unter  die  Bauchhaut  eines  etwa  250  g  schweren  Meerschwein- 
chens gebracht.  Handelt  es  sich  um  virulente  Diphthcriebazillen,  so  ent- 
steht ein  starkes  Infiltrat  an  der  Impfstelle  und  das  Tier  stirbt  meist  nach 
2  Tagen.  Die  Sektion  ergibt  eine  große  gleichmäßige  Schwellung  mit 
Hyperämie  beider  Nebennieren,  ein  großes  hämorrhagisches  Infiltrat  an 
der  Impfstelle  und  vielfach  große  seröse  oder  hämorrhagische  Ergösse  in 
die  Pleura,  häufig  auch  im  Abdomen  und  im  Perikard. 

Der  Pseudodiphtheriebazillus  ist  morphologbch  dem  Diphtheriebazilliis  ähn- 
lich, er  zeigt  au!  Gelatine  bereits  bei  18^  üppiges  Wachstum,  trübt  die  Bouillon 
rascher,  bildet  weniger  Säure  als  der  Diphtheriebazillus.  Er  ist  für  Meerschweinchen 
avirulent.  Der  XerosebaziUus  kommt  bei  dem  unter  Vertrocknun^  der  Bindehaot 
einhergehenden  Xeroseprozesse  am  Auge  vor,  ist  aber  wahrscheinlich  nicht  die 
Ursache  davon.    Nicht  tierpathogen. 

Die  Diphtheriebazillen  kommen  beim  Menschen  vor: 

1.  im  Tonsillen-,  Nasen-,  Larynxbelag,  Diphtheriekranken; 

2.  in  Bronchialmembranen  bei  tiefsitzender  Diphtherie; 

3.  im  Wundsekret  resp.  in  Membranen  auf  Wunden  (Wunddiph- 
therie) ; 

4.  in  der  Konjunktiva  bei  Konjunktivaldiphtherie; 

5.  im  Rachen-  und  Nasenschleim  von  Rekonvaleszenten  und  Ge- 
sunden, welche  mit  Diphtheriekranken  in  Berührung  gekommen 
sind:  Diphtheriebazillenträger. 

14.  Per  Tetamisbazilhis  (Ntcolater,  KrrASATO). 

Die  Tetanusbazillen  sind  bewegliche,  mit  peritrichen  Geißeln  ver- 
sehene Stäbchen.  Si(»  färben  sich  leicht,  auch  nach  Gram  und  zeigen  in 
2— 3  tägigen  Kulturen  Köpfchenspuren.  Sie  wachsen  nur  bei  Sauer- 
stoffabschluß  in  Gelatine,  Agar  und  den  übUchen  Nährböden  unter 
Bildung  von  Kohlensäure,  Kohlenwasserstoff  und  nach  verbranntem  Hom 
riechenden  Geruchsstoffen.  In  flüssigen  Nährböden  bilden  sie  Tox:ine: 
a)  dfis  Tetanospasmin,  welches  Starrkrampf  bei  Tieren  auslöst;  b)  das 
Tetanolysin,  welches  Erythrozyten  aufzulösen  imstande  ist.  Die  Sporen 
sind  sehr  resistent. 

Um  Kulturen  aus  einer  Eiter-  oder  Infektionsstellc  eines  Tetanus- 
kranken zu  ^^ewinnen,  geht  man  in  folgender  Weise  vor:  Man  erwärmt 
die  abgeschabten  oder  eXzidierten Infektionsstellen  auf  etw^a  70^10 Minuten 
lang  in  Bouillon,  dadurch  wird  ein  größerer  Teil  der  übrigen  Bakterien 
(Eiterkokken  usw.)  abgetötet.    Darauf  legt  man  Verteilungskulturen  in 
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Agar  an,  in  hoher  Schicht  oder  mit  Übergießung  von  Paraffin.    Nach 
40—50  Stunden  erhitzt  man  diese  wieder  um  10  Minuten  lang  bei  70®. 
In  den  allermeisten  Fällen  erhält  man  dadurch  bei  weiterer  Übertragung 
und  anaerober  Züchtung  Rein- 
kulturen. 

Besonders  schön  ist  die 
Stichkultur  in  Gelatine,  sie 
gleicht  der  Form  nach  einem 
Reagenzglasbürstchen ;  die 
Grelatine  wird  verflüssigt. 

Der  Tierversuch  muß 
häufig  herangezogen  werden; 
am  besten  gelingt  er  durch 
subkutane  Impfung  von 
Mäusen  an  der  Schwanzwur- 
zel, es  tritt  nach  2— 5  Tagen 
typischer  Tetanus  auf,  welcher 
bei  jedem  Geräusch  z.  B.  durch 
Händeklatschen  prompt  aus- 
zulösen ist.  Der  Tetanusbazil- 
lus ist  außerdem  für  Meer- 
schweinchen, Kaninchen, 
Ratten  und  besonders  stark 
für  Pferde  pathogen. 

Der  Tetanusbazillus  kommt  in  der  Gartenerde  saprophytisch  vor; 
beim  kranken  Menschen  findet  er  sich  meist  nur  am  Orte  der  Infektions- 
stelle und  selten  auch  in  den  nächsten  dazu  gehörigen  Lymphdrüsen. 

16.  Der  Bazillus  des  malignen  Ödems  (R.  Koch). 

Er  ist  der  Erreger  des  malignen  Ödems,  sieht  mikroskopisch  dem 
Milzbrandbazillus  ähnlich,  färbt  sich  leicht  mit  Anilinfarbe  und  ist  gram- 
negativ, bei  starker  Vorfärbung  mit  Gentianaviolett  (10  Minuten  lang) 
grampositiv.  Für  Tiere  (Meerschweinchen,  Kaninchen,  Ziege,  Schaf), 
ebenso  für  den  Menschen  nur  pathogen  bei  Anwesenheit  von  anderen 
Bakterien  (Eitererreger);  der  Bazillus  des  malignen  Ödems  ist  ebenso 
wie  der  Tetanusbazillus  ein  weit  verbreiterter  Saprophyt  der  Gertenerde. 

16.  Der  Bazillus  der  Gasphlegmone  (E.  Fraenkel). 

Er  ist  in  vielen  Fällen  der  Erreger  der  lufthaltigen  Phlegmone 
und  der  Schaumorgane.   Er  färbt  sich  leicht  mit  Anilinfarbe  und  ist  nach 
Gram  positiv.    Er  wächst  unter  Sauerstoffabschluß  am  besten  auf  Agar 
mit    Traubenzucker    oder    ameisensaurem 
Natron;    er    ist    tierpathogen    für    Meer- 
schweinchen, Kaninchen,  Sperlinge. 


Fig.  342.   Tetanusbazillen  (Reinkultur.    Karbol- 
fuchsin).    (1:10.) 
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17.   Der   Bazillus   des   grünblauen   Eiters 
(Bacillus  pyoeyaneus)  (Gessard). 

Bewegliche,  nach  Gram  färbbare 
Stäbchen,  wachsen  sehr  leicht  auf  allen  üb- 
lichen Nährböden,  färben  die  Nährböden 
tiefgrün,    Gelatine  wird    verflüssigt.     Man 

kann  aus  den   Kulturen  mit  Hilfe  von  Chloroform,    blauen  Farbstoff 
(das  Pyocyanin)    ausschütteln,    welcher    den    übrigen   floreszierenden 


Fig.  343.   Bacillus  pyocynneus. 
(Reinkultur). 
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Bazillen  lehlt.  Er  bildet  ein  echtes  Toxin,  und  ein  von  Emmerich  zu  Heil- 
zwecken emplohlenes  Ferment  (Pyocyanase).  Pathogen  für  M&use, 
Meerschweinchen  und  Kaninchen.  Er  ist  die  Ursache  des  blauen  und 
grünen  Eiters,  dessen  charakteristischen  Geruch  er  auch  erzeugt;  in 
seltenen  Fällen  findet  er  sich  bei  der  Septikämie. 

18.  Der  Bacillus  fusiformis  (Plaut- Vincent). 

Er  kommt  am  häufigsten  vor  bei  Erreger  der  Angina  ulcerosa  (Plaut- 
Vincent),  er  findet  sich  aber  auch  bei  Stomatitis,  bei  Noma,  bei  Lungen- 
gangrän,   bei    putrider  Bron- 

^ .  chitis,  bei  Schankergeschwüren, 

'<■'"  _  bei    Vorhautentzündung,     im 

y\x  Zahnbelag  von  Gesunden.   Die 

\  f usiformen  Bazillen  sind  unbe- 

y  1  \  weglich,    schlank   und   haben 

/  .         '         ^      \  spitze  'Enden,    sie    sind   nach 

\        '  "^  Gram  negativ  und  haben  ei- 

)  förmige  Vakuolen  im  Innern. 

yj  Sie  kommen   fast   immer   in 

\^    /      \  Gesellschaft    von    sehr    zahl- 

,  reichen  Spirochäten  vor.    Die 

\  l  Züchtung  gelingt  sehr  schwer 

.  ^  y^  ^  auf  Serum^ar,  neben  den  Ba- 

\  Zilien  wachsen  sehr  häuf  ig  dabei 

/  .  auch  Spirochäten. 


TT     ^AA    c     II      Zr^.  XI'      *      AU       19-  Der  Bazillns  des  weichen 

Flg.  344.    Spirillum  Plants  Vmcenti  und  Ba-  «  ,       \r  -ma  it\  \ 

cilli   fusiformes   (Färbung  mit  Karbolfuchsin)  »CüanKerS  (UUCREY). 

(1 :  10).  Er  ist   der  Erreger  des 

weichen  Schankers.  Es  sind 
kleine  Stäbchen,  welche  bei  Färbung  mit  Methylenblau  Polkörner  zeigen; 
nach  Gram  negativ,  unbeweglich,  bilden  keine  Sporen.  Die  Bazillen 
liegen  häufig  intrazellulär,  im  Gewebe  vielfach  in  langen  Ketten 
(StreptobaziUen),    als  Saprophyt  begleitet  sie  häufig  die  Spirochaeta 

nyens.    Pathogen  für  Affen  und  Menschen. 
Die  Züchtung  ist  schwer,    am  besten  auf 
'  ^  '        %Bi^  Blutagar  vorzunehmen. 

'         'L^>  2^-  ^^^  Pneumokokkus  (Diploeoccus   lan- 

/./'>''*  ceolatus)   (Fränkel- Weichselbaum). 

'     .     .    '  ^  Die  Pneumokokken  sind  kleine  lan- 

-   /  ^   1  zettförmige,    meist     zu     zweien,    häufiger 

auch  in  Kettenform  vorkommende  unbeweg- 
liche Kapselkokken,  welche  sich  leicht,  auch 

Fig.  345.    Diploeoccus  lanceo-     nach  Gram  färben. 

latus  pneumoniae  (Ausstrich-  Die   Kapseln  sind  im   Sputum   und 

Präparat  aus  Sputum).  ^^^^  ^^^  gj^^^  ^^^  Menschen  und  Tieren 

leicht  durch  nicht  zu  starke  Färbung  der 
Bakterien  mit  Anilinfarben,  besonders  bei  Einlegung  der  Präparate  in 
Weisser  leicht  sichtbar  zu  machen,  bei  den  in  Kanadabalsam  eingew- 
iegten Präparaten  schrumpfen  sie.  In  Kulturen  fehlen  die  Kapseln  und 
sind  nur  angedeutet.  Keine  Sporenbildung.  Die  Kulturen  gelingen 
bei  Bruttemperatur  auf  den  üblichen  Kährböden,  besonders  üppig  auf 
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Serumplatten.  Sehr  schön  und  charakteristigch  sind  die  Kolonien  auf 
Agarmischkulturen,  sie  bilden  grünlich-schwärzliche  Kolonien.  In  Nähr- 
bouillon wachsen  sie  mit  leichter  Trübung  des  Nährbodens.  Pathogenität 
besonders  für  Mäuse  und  Kaninchen. 

Vorkommen:  1.  als  Elrreger  der  Pneuraonia  crupposa,  wo  die 
Pneumokokken  im  Sputum  und  Blut  leicht  nachweisbar  sind;  2.  als 
Erreger  des  Ulcus  corneae  serpens;  3.  als  Erreger  von  Eiterprozessen 
bei  Otitis  media,  Abszessen,  Meningitis  purulenta,  Osteomyelitis,  Peri- 
tonitis; 4.  als  Erreger  der  Pleuritis  serosa  und  purulenta  (besonders  bei 
gleichzeitig  bestehender  Pneumonie);  5.  bei  Pyosalpinx,  Parotitis, 
Strumitis,  Arthritis,  Metritis,  Nephritis,  Perinephritis  und  bei  Sepsis; 
6.  bei  vielen  Gesunden  im  Nasen-  und  Rachenschleim. 

Sehr  häufig  kommt  der  Pneumokokkus  zusammen  mit  Strepto- 
kokken, Staphylokokken,  Influenzabazillen,  Tuberkelbazillen  vor. 


21.  Staphylokokken  (Rosenbach). 

Kokken  verschiedener  Größe,  welche  sich  leicht  mit  den  gebräuch- 
lichen Anilinfarben,  auch  nach  Gram  färben.  Sie  wachsen  auf  allen  üblichen 
Nährböden  mit  weißlicher,  zi- 
tronengelblicher oder  goldgelb- 
licher Farbe.  Daher  unter- 
scheidet man  einen  Staphylo- 
coccus  pyogenes  albus,  citreus 
und  aureus.  Sie  verflüssigen  die 
Grelatine,  auf  Blutagar  in  Ver- 
teilungskulturen (siehe  pag.  791) 
bilden  sie  Kolonien  mit  großem 
hämolytischen  Hof.  Man  findet 
bei  Staphylokokkensepsis  häufig 
2  —4  hundert  Kolonien  zu  20  ccm 
Blut.  Staphylokokken  kommen 
auf  der  Haut  von  Gesunden 
vor;  sie  sind  Eitererreger  bei 
Furunkel,  Abszessen,  Phlegmo- 
nen, Periostitis,  Osteomyelitis, 
Septikämie,  Akne  der  Talgdrüsen 
derHaut,  Sikosis  derHaaiiollikel ; 
seltener  auch  des  Erysipels. 

Pathogen    für    Pferde,     Hunde,     Rinder, 
Kaninchen,  Meerschweinchen,  Maus. 


32.  Pyogene  Streptokokken  (Rosenbach). 

Kürzere  oder  längere  Kokkenketten,  leicht 
färbbar,  grampositiv.  Kultivierbar  auf  Glyzerin- 
agar,  Bouillon,  Serumnährböden  bei  37®,  auf 
Blutagarmischkulturen  (siehe  oben)  bilden  sie 
charakteristische  Kolonien.  Der  Streptococcus 
pyogenes  wächst  mit  hellem  hämolytischen  Hof, 
der  Streptococcus  viridans  (seltener  Befund 
bei  Sepsis)  bildet  sehr  kleine  grünliche  Kolonien 
ohne  besondere   Aufhellung.     Letztere   Strepto- 


Fig.  346.     Staphylokokken  im  Eiterausstrich 
(Färbung  nach  Gram). 


Fig.  347.    Streptococcus 

pyogenes  (Ausstrich  aus 

Eiter). 


Fig.  34S.    Streptokokken  im  Ejt«rau^trirh 
(Färbung  nacb  Gram). 
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kokkenart  trübt  Traubenzuckeragar  und  isi  in  der   Rogel  nicht  ii*r- 

pattu^en.      Der  Streptococcus  mucosus  bildet  sehr    zarte  grüne 

Kitlünien  mit  Schleimbildunc. 

Diese     Streptokokkenart     ist 

solir  tierpathogen. 

Nach  der  Länge  di^r 
Ketten  untergcheidet  man 
auch  eiaüu  Streptococcui 
longus  und  Streptococcus 
brcvis. 

Bei  Gesunden  findet  er 
sich  regelmäßig  auf  den  Ton- 
sillen, häufig  »uch  im  Vaginal- 
sclileim. 

Er  ist  die  Ursache  des 
Erysipels  (selten  nur  werden 
dabei  Staphylokokken,  noch 
seltener  Pm-umokokken  ge- 
funden), von  Abszessen,  Phleg- 
monen, Lymphangitis,  Angina 
lacunaris,  Pulpitis,  geni88«T 
Formen  von  Pneumonie,  Puerperalfieber,  Pyänüe,  Sepsis;  seltener  von 
Pleuritis,  Perikarditis,  Endokarditis,  Meningitis,  Enteritis  acuta,  Osteo- 
myelitis, Nephritis,  akutem  Gelenkrheumatismus,  Myelitis,  Enzepha- 
htis.    Polymyositis. 

Sehr  häufig  kommt  er  als  Begleiter  von  Lungentuberkulose  (Mlsch- 
infektion  mit  profusem  eitrigen  Katarrh)  und  regelmäßig  als  Begleiter 
der  Scharhichiofcktion  (sekundäre  Infektiuu)  vor. 

Tierpathogen  filr  M&us«?,  Kanin- 
chen, Meerschweinchen  (sehr  wech- 
selnde Pathogenität). 


33.  Der  Gonokokkus  {A.  Nkisser). 

Die  Färbung  der  Gonokokken 
im  Eiterpräparaie  gelingt  leicht 
mit  den  gewöhnlichen  AuUinfarben, 
sie  kommen  als  Diplokokken  vor, 
haben  Semmelform  und  sind  viel- 
fach innerhalb  der  Zellen  gelagert. 
Sie  färben  sich  nicht  nach  Grajl 
Die  Züchtung  ist  iiuf  dem  gewöhn- 
lichen Nährboden  nicht  möglich. 
Am  bequemsten  ist  sie  »uf  Agar. 
welcher    mit    sterilem    menschlichea 

Blut    bestrichen    ist    (AßELScher    Nährboden);     auch    auf    erstarrteni 

Aszites   und  Pleuraflüssigkeit,     Die  Kolonien    haben  Tautropfenform. 

Zur  Unterscheidung  gegenüber  anderen  Kokken  ist  notwendig: 

1.  Färbung  nach  Gram,  wobei  sich  die  Gonokokken  entllrben 

müssen; 


S4d.    Gonokokken  im 
r  (Färbung  mit  Löffi 
thylenblau). 
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2.  Abirapfung  auf  gewöhnlichem  Agar,  wobei  ein  ganz  spärliches 
oder  überhaupt  kein  Wachstum  auftritt.  Bei  alten  Gonorrhöen  muß  man 
wiederholt  das  Sekret,  und  zwar  am  besten  nach  Gram  färben.  Gram- 
negative Kokken  von  typischer  Form  eind,  besonders  wenn  sie  auch 
intrazellulär  vorkommen,  als  Gonokokken  anzusprechen. 

Der  Gonokokkus  ist  der  Erreger  der  Gonorrhoe.  Er  findet  sich 
im  gonorrhöischen  Eiter,  bei  gonorrhöischen  Gelenkentzündungen,  bei 
gonorrhöischer  Endokarditis,  im  Blute  als  Erreger  von  Sepsis;  bei  Pro- 
statitis, Endometritis,  Metritis,  Vaginitis,  Salpingitis,  Peritonitis,  Ovo- 
phoritis,  Epididymitis,  Proktitis,  Konjunktivitis,  Blennorrhoea  neana- 
torum. 

Nicht  tierpathogen, 

24.  Meningococeus  intraceUalaris  (Weichselbaum). 

Die  Meningokokken  färben  sich  ziemlich  schwer  mit  verdünntem 
Karbolfuchsin  1 :  10  oder  LöFFLERSchem  Methylenblau,  sie  färben  sich 
nicht  nach  Gram.  In  der  Form 
ähneln  sie  den  Gonokokken.  Sie 
kommen  häufig  zu  zweien  geordnet 
vor  und  sind  in  Zellen  einge- 
schlossen und  wachsen  auf  LöFFLER- 
Serum,      Blutagar,      Aszitesagar,  ^ 

schlechter  und  nur  bei  Zusatz  von  ^ 

genügend  infektiösen  Materials 
auf  Glyzerinagar.  In  BouiUon  tritt 
Häutchenbildung  und  Trübung  auf. 
Will  man  sie  fortzüchten,   so  ist  ^»"-n^ 

2—3  tägige  Übertragung  notwendig.  ^^ 

Die  Kulturen  müssen  stets  auf  27 
bis    30®    gehalten    werden.      Zur 

Identifizierung  ist  die  Heranziehung      t..     o^n    i^r    •      in       •     x      u  i 
der  Agglutinationsprobe  mit  Menin-     j;«-,^«-  (pS«„T  Ä% ai^oKS) 
gokokkenserum    m    vielen   Fällen  (l :  lo.) 

notwendig. 

Die  Meningokokken  werden  in  der  Lumbaiflüssigkeit,  im  Nasen- 
schleime,  Sputum,   Meningealeiter,   Harne   von  Meningitiskranken  ge- 
züchtet, selten  finden  sie  sich  zuzeiten  von  Epidemien  auch  im  Nasen- 
schleime  von   Gesunden,  welche  dann  eine 
stete  große  Gefahr  für  ihre  Umgebung  bilden.  .^      :c  •     .-     ^ 

Nicht  oder  nur  sehr  wenig  tierpathogen  ''•        ^;^,.^   '*'=^- 

(Mäuse  und  Pferde). 


.1  •• 


25.DerMikrokokkus  des  Maltafiebers  (Bruce).  ,,  '• 

Der  Micrococcus  melitensis  ist  der  Er-  V-   ''"     "j^^-. 

reger   des   Maltafiebors,    einer   Erkrankung,  ..:•   et- 

welche in  den  Mittelmeerländern,  in  einzelnen 

Gegenden  Südamerikas  und  Südasiens  vor-     Fig.  351.    Mikrokokkus  des 
kommt;    sie    wird  meist   mit  Typhus   ver-        Maltafiebers  (Reinkultur), 
wechselt.  Es  sind  kleine  runde,  unbewegliche 

Kokken,  welche  sich  leicht  nach  den  gewöhnlichen  Methoden  färben  und 
nach  Gram  negativ  sind.  Die  Züchtung  ist  schwer,  am  besten  in  Stich- 
kultur in  1  %igem  Fleischwasser-Peptonagar.  Nach  3—4  Tagen  entstehen 
längs  des  Stiches  kleine,  runde,   weiße  Kolonien,  welche  für  Menschen 

Lehrbuch  der  klinischen  Diagnostik.    2.  Aufl.  ^-^ 
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und  Affen  sehr  pathogen  sind.  Andere  Tiere  sind  weniger  empfänglicL 
Eine  sichere  Identifizierung  ist  mit  Hilfe  der  Agglutination  mit  Kranken- 
serum möglich.  Die  Mikrokokken  des  Maltafiebers  finden  sich  im  Blut 
und  Harn,  in  der  Milz,  in  der  Leber  und  in  den  Nieren. 

Tierpathogen  für  Affen,  Kaninchen  und  Meerschweinchen  bei  intra- 
peritonealer und  intrazerebraler  Infektion. 

26.  Der  Microcoecus  tetragenus  (Koch  und  Gaffky). 

Es  sind  rundliche  oder  oval  geformte  Kokken,  meist  zu  zweien,  häufig 
zu  vieren  zusammenliegend;  im  tierischen  und  menschlichen  Körper  ist 
die  Tetradenform  die  übliche;  sie  sind  dann  regelmäßig  von  einer  Kapsel 
umgeben,  färben  sich  nach  Gram,  wachsen  auf  allen  übUchen  Nährböden, 
am  besten  bei  37°. 

Beim  Menschen  ist  der  Micrococcus  tetragenus  im  Abszeßeiter,  bei 
kavernöser  Lungenphthise,  bei  Angina  wie  bei  Sepsis  im  Blute  gefunden 
worden;  er  ist  für  weiße  und  graue  Mäuse  sehr  pathogen. 

27.  Der  Micrococcus  catarrhalis  (Pfeiffer). 

Er  kommt  gewöhnlich  zu  zweien,  häufiger  auch  zu  vieren  vor,  ist 
in  der  Form  größer  als  der  Gonokokkus;  Wachstum  auf  gewöhnlichem 
Agar  als  kleine  weißliche  Kolonien,  Gelatine  wird  nicht  verflössigt,  Milch 
nicht  koaguliert.  Färbung  gelingt  leicht,  gramnegativ.  Er  kommt  im 
Sekret  der  Luftwege  von  Gesunden  vor,  ist  häufig  bei  Erkrankungen  der 
Respirationsorgane  (Bronchitis,  Pneumonie)  zu  finden.  Wenig  tierpathogen. 

Anhang. 

Nichtpathogene,  fOr  die  Diagnostik  wichtige  Bakterien. 

26.  Die  Milchsaurebazillen  (Oppler-Boas). 

Unbewegliche,  fadenförmige,  4—10  //  lange  Bazillen,  grampositiv, 
fakultativ  anaerob,  vergärt  die  meisten  Zuckerarten,  bildet  experimentell 
nur  bei  Anwesenheit  von  Krebssaft,  von  Thymus-  und  Pankreasextrakt 
Milchsäure. 

Vorkommen  im  Magensaft  und  im  Stuhle  bei  Milchsäuregärung  des 
Magens,  besonders  bei  Magenkarzinom. 

29.  Der  Bacter.  lact  aerogenes  (Escherich). 

Plumpes,  unbewegliches,  gramnegatives  Stäbchen,  fakultativ  an- 
ärob,  welches  auf  allen  Nährböden  wächst,  die  Gelatine  nicht  verflüssigt, 
den  Milchzucker  unter  Bildung  von  Essigsäure  und  Milchsäure  vergärt. 

Bewohner  der  oberen  Darmabschnitte  des  Säuglings,  einer  der  häufig- 
sten Milchbakterien,  meist  harmloser  Saprophyt,  ist  aber  auch  bei  Cystitis 
von  Säuglingen  gefunden  worden. 

30.  Die  Gruppe  des  Fäulniserregers,  Proteusarten  (Hauser). 

Am  häufigsten  kommt  der  Proteus  vulgaris  vor,  er  ist  ein  stark 
bewegliches  Stäbchen  von  wechselndem  Aussehen,  bald  lang,  bald  kurz, 
bald  lange  Fäden  bildend,  gramnegativ,  bildet  keine  Sporen,  wächst  auf 
allen  Nährböden,  verflüssigt  Gelatine,  vorgärt  Traubenzucker. 

Der  Proteus  mirabilis  unterscheidet  sich  durch  langsame  Ver- 
flüssigung der  Gelatine;  der  Proteus  Zenkeri  dadurch,  daß  er  Gelatine 
überhaupt  nicht  verflüssigt. 
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Die  Proteusarten  kommen  gelegentlich  bei  schwerer  Cys- 
titis,  besonders  bei  Nervenkranken,  bei  Fleischvergiftungen 
bei  Sepsis  von  verjauchten  Wunden  ausgehend  und  bei  fieber- 
haftem Ikterus  (WEiLsche  Krankheit)  vor.  Sie  bilden  starke 
Toxine. 

31.  Sarcine. 

Man  versteht  darunter  Kokken,  welche  in  Form  von  Paketen  in 
allen  drei  Ebenen  wachsen;  sie  sind  ihrem  Aussehen  nach  am  besten  als 
warenballenförmig  zu  bezeichnen.  Sie  sind  in  ungefärbtem  Zustande  am 
besten  zu  untersuchen.  Klinische  Wichtigkeit  kommt  ihrem  Nachweise 
im  Magensaft  zu,  sie  finden  sich  besonders  stark  bei  superazidem  Magen- 
safte und  zwar  vor  allem  besonders  bei  Stauungen  infolge  gutartiger  Pylorus- 
stenose. Man  hat  sehr  viele  (gegen  60)  Arten  im  Magensaft  gefunden,  welche 
z.  T.  schöne^Farbstoffbildung  zeigen. 

32.  Die  Bakterien  der  ammoniakalischen  Hamgämng. 

Im  ammonialkalischen  gärenden  Harne  finden  sich  fast  regelmäßig 
der  Micrococcus  ureae  (Leube),  in  Form  von  gramnegativen  Kokken, 
Diplokokken  oder  Streptokokken,  und  das  Bacterium  ureae  (Leube) 
plumpe,  die  Gelatine  nicht  verflüssigende,  unbewegliches  Stäbchen. 

Anhang. 

33.  Der  Erreger  des  Kenehhustens. 

Unter  anderen  wurden  von  Czaplewski-Hensel  Polbakterien,  von 
Krause- Jochmann  influenzaähnliche  Bazillen,  von  Bordet  Polbak- 
terien beschrieben;  die  Ätiologie  ist  noch  nicht  geklärt. 

IL  Hefenpilze  (Blastomyzeten). 

Die  Hefen  haben  meist  ovale  oder  elliptische  Form,  ihre  Größe  ist 
sehr  wechselnd,  sie  bilden  Sporen.  In  flüssigen  Nährböden  erzeugen  sie 
eine  Kahmhaut  auf  der  Oberfläche.  Ihre  Haupteigenschaft  ist  die  Fähig- 
keit, alkoholische  Gärung  zu  erzeugen.  Sie  färben  sich  leicht  auch  nach 
Gram,  sind  aber  auch  ungefärbt  gut  zu  erkennen.  Beim  Menschen  finden 
sich  vereinzelte  Hefen  regelmäßig  im  Magensafte,  bei  stagnierendem 
Magensafte  zeigen  sie  sich  in  großen  Mengen  und  sind  diagnostisch 
dafür  verwendbar. 

Im  Urin  sind  sie  besonders  bei  Zystitis  von  Zuckerkranken  zu  finden. 

Bei  Hau  t  erkrank  11  ngen,  Konjunktividen,  Endome  tri  den  sind 
sie  als  Krankheitserreger  beschrieben;  auch  in  malignen  Geschwülsten 
kommen  sie  häufig  vor. 

Für  Mäuse  und  Ratten  sind  verschiedene  Hefearten  pathogen,  besonders  der 
Saccharomyces  Busse,  welcher  große  Geschwülste  von  der  Axt  der  Sarkome 
erzeugt. 

Sporotrichum«  Wahrscheinlich  zu  den  Hefen  ist  das  Sporotrichum 
Schenki  zurechnen.  Es  verursacht  die  Entzündungen  im  Munde,  Pharynx, 
Larynx,  in  der  Haut,  den  Knochen,  Drüsen  und  Muskeln  (Sporotrichose). 
Man  findet  in  nicht  abszedierten  Herden  das  Sporotrichum  in  Hefeform, 
welche  sich  leicht  färbt. 

Aerobes  Wachstum  besonders  gut  auf  traubenzucker-  und  maltose- 
haltigen  Nährböden  bei  Zimmertemperatur;  nach  8 — 10  Tagen  sind  gelb- 

52* 
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lieh  bis  bräunlich  gefärbte  Kolonien  zu  seheo,  welche  aus  Sporen  und 
Myzelien  bestehen.  Durch  Reinkultur  kann  bei  Affen,  Ratten,  weiSea 
M&nsen  Sporotrichose  hervorgerufen  werden, 

III.  Pathogeiie  Schimmelpilze. 

1.  Der  Soorpilz  (Oidium  albicans).  Er  ist  der  Erreger  des  Soor,  findet 
sich  in  Mund,  Speiseröhre,  Scheide,  dort,  wo  Plattenepithel  vorhanden 
igt;    in    seltenen  Fällen   macht    er   Metastasen  in  den  inneren  Organen 


-:^^ 


Mikrospiiron  Ando- 


Fig.  352.   Oidium  alliicunB  {Zei»a*  öli 
'/„,  Okular  1. 


(Niere,  Gehirn).  Nachweis  gelingt  im  ungefärbten  Präparate;  man  sieht 
eiförmige  Zellen  (Oidion),  doppelt  kouturierte  Faden  (Myzel täden) ;  Färbung 
besonders  gut  mit  Löfflers  Methylenblau.  Sporenbildner.  Wachstum 
auf  zuckerhaltigen,  schwach  sauren  Nährböden,  besonders  f^eeignet  ist 
Bierwürzagar  oder  -gelatine;  die  Kolonien  sehen  porzellanweiß  aus. 
Von  manchen  Autoron  wird  der  Soorpiii  lu  den  Hefepilien  gerechnet. 

2.  Microsporon  furtur.  Er  ist  der  Erreger  einer  Hautkrankheit,  der 
Pityriasis  vereicolor,  welche  bei  Kachektjschen  und  Tuberkulösen  hfiufig 
vorkommt.  Man  weist  ihn  in  abgekratzer  Epidermis,  welche  in  1  "J,ifer 
Kalilauge  auf  dem  Objektträger  zerzupft  ist,  leicht  als  Geflecht  von  Myzel- 
fädcn  und  Sporen  nach. 

3.  Microsporon  minutissimiim.  Er  ist  der  Erreger  des  Erytlu-asma, 
bildet  kleine  Sporen  und  kleine  Myzelfäden  in  der  Epidermis. 

4.  Trichophj'tonpilze.  Sie  sind  die  Erreger  von  vielen  Haut-  und  Haar- 
krankheiten (Herpes  tonsurans,  Kopf-  und  Barthaartrichophytie).  Man 
sieht  ein  utark  versrhlungenes  Myzelgeflecht  van  großer  Mannigfaltigkeit 
neben  zahlreichen  Sporen. 

5.  Der  Faviispilz  (Acllorion]SchÖnleiliÜ}.  Er  ist  der  Erreger  des  Favas, 
er  findet  sich  fast  immer  in  Reinkultur  in  den  gelben  Skutulis,  in  den 
Schuppen  und  Haaren  der  Favuskranken,  Zu  seiner  Isolierung  zerzupft 
man  am  besten  unter  Zusatz  von  10  %ißer  Kalilauge  das  Präparat  recht 
sorgfältig  unter  leichtem  Erwärmen.  Man  findet  zahlreiche,  runde  o<lef 
doppelt  konturiertit;  Sporen  und  reichliche  Myzelien  mit  gelben  kolhen- 
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förmigen  Anschwellungen.  Nach  Plaut  unterscheidet  man  den  Wachs - 
typ  US  (Menschenfavus) :  gelbliche  Kolonien  mit  radiären  Falten  und 
kurzem  Flaum  und  den  Flaumtypus  (Mäusefavus)  mit  hohem  Flaum, 
bedeckte  Kolonien  von  weißer,  rötlicher,  grünweißer,  gelber  Farbe.  ^^.^^ 

Das  Züchtungsverfahren  der  unter  2 — 6  aufgeführten  Schimmelpilze  erfolgt 
un  besten  nach  der  KRALschen  Methode:  Das  Untersuchungsmaterial  wird  für  mehrere 
Stunden  in  50  %igen  Alkohol  gelegt,  sorgfältig  in  sterilem  Mörser  mit  steriler  In- 
fusorienerde zerrieben  und  i^latten  auf  schwach  sauren,  zuckerhaltigen  Nährböden 
angelegt. 

6.  Der  Aspergillus  fumigatus,  Mueor  eoiymbifer,  das  Penicillium 
^ucum  wird  bei  Erkrankungen  des  äußeren  Gehörganges,  seltener  des 
inneren  Ohres,  der  Nasen-  und  Rachenhöhlen,  in  Kavernen  von  tuber- 
kulösen, bronchopneumonischen  Prozessen  gefunden.  Der  Aspergillus  fumi- 
gatus  vermag  auch  selbständig  Entzündungen,  Nekrose  und  geruchlose 
Höhlenbildung  in  den  Lungen  zu  verursachen. 

Im  Magensafte  finden  sich  regelmäßig  Schimmelpilzsporen,  welche 
mit  der  Nahrung  eingeführt  werden;  Myzelfäden  werden  seltener  be- 
obachtet. 

7.  Str^^thrix  madurae  (Vincent).  Im  Fisteleiter  sind  ähnliche  Körnchen 
von  graugelblicher  Farbe  wie  bei  der  Aktmomykose.  Färbung  gelingt  leicht  mit  den 
fiblichen  Anilinfarben  und  nach  Gram.  Wachstum  aerob  auf  Kartoffel,  Rüben,  Gelatine. 

Erreger  einer  Tropenkrankheit  „Madurafuß,  Madurabeule,  Dehlibeule"' ;  sie 
befällt  Füße  und  Hände  unter  teigiger  Schwellung,  welche  schließlich  aufbricht; 
sie  kommt  in  Italien,  Nordafrika,  Indien  vor. 

8.  Lq>tothrixpilze«  Sie  sind  Bewohner  der  Mundhöhle  des  Menschen;  die 
Pilzfäden  sind  nicht  verzweigt,  zeigen  weder  Teilungen  noch  Krümmungen.  Sie  färben 
sich  mit  LuGOLscher  Lösung  braun  (Jodreaktion).  Züchtung  ist  bisher  nicht  geglückt. 
Man  unterscheidet  eine  Leptothrix  buccalis  gigantea,  maxima,  parva.  Die  kleinen 
weißen  Pfropfe  in  den  Tonsillen  sind  nicht  selten  Reinkulturen  von  Leptothrix. 

9.  Der  Aktlnomyz^pilz  (Bollinger,  Harz,  Israel).  Er  ist  der  Erreger 
der  menschlichen  und  tierischen  Aktinomykose. 

Im  menschlichen  und  tierischen  Organismus  bildet  er  sandkorn- 
artige Drusen  von  grauer  oder  gelblicher  Farbe,  etwa  0,2—1,1  mm  im 
Durchmesser.  Die  Drusen  bestehen  im  Innern  aus  Fäden,  welche  an  der 
Peripherie  radiär  geordnet  sind,  es  sitzen  ihnen  kolbenartige  Bildungen 
auf.  Färbung  der  Pilzfäden  (nicht  der  Kolben)  gelingt  mit  den  gewöhn- 
liehen Anilinfarben,  am  besten  nach  Gram;  die  Kolben  färben  sich  mit 
Saffranin  oder  Karmin.  Schwer  auf  den  üblichen  Nährböden  wachsende 
Pilze,  auf  Agar  und  Serumplatten  z.  B.  nach  mehreren  Tagen  als  feine 
Tautropfen,  sie  sitzen  sehr  fest  und  sehen  später  kalkweiß  aus.  Man  soll 
möglichst  viele  Kolonien  anlegen,  auch  anaerob,  da  manche  Stämme  nur 
unter  Luftabschluß  wachsen.  Die  Kolonien  bestehen  aus  Kokken  und 
Stäbchen. 

Der  Aktinomyzespilz  tritt  durch  die  Mundschleimhaut,  durch  den 
Respbationstraktus,  durch  die  Haut  oder  den  Darm  in  den  menschlichen 
Körper  ein.  Von  den  Tieren  ist  vor  allem  das  Rind  (seltener  Pferd,  Hund, 
Schwein)  befallen. 

IV.  Menschenpathogene  Protozoen. 

Die  Protozoen  sind  tierische,  einzellige  Gebilde,  welche  wie  alle  Zellen  ein 
Protoplasma  und  einen  oder  mehrere  Kerne  haben.  An  Stelle  von  Kernen  tritt 
zerstreut  vorkommende  chromatische  Substanz  (Chro midien).  Manche  Protozoen  be- 
sitze a  ein  besonderes  Ektoplasma  mit  Schutz-  und  Haftorganen.  Im  Endoplasma 
sieht  man  häufig  „Vakuolen'*,  d.  h.  Flüssigkeitstropfen,  welche  entweder  als  Ex- 
kretionsorgane  kontraktil  sind  und  sich  periodisch  entleeren  und  füllen  oder  als 
Stoff  Wechselorgane  funktionieren.    Der  Protozoenkem  besteht  aus  dem  Chromatin, 
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fnm  Tr-.'p*ni»HfiTn«m  /*'irhni»n  *ifh  liifh  ihr»*  jr-iili»  Lebru^rrxeseit  ans. 
rii^hr»»n  '«ich  •iur^h  '•••uHr.ujnn'i-  und  >ä  irT.-iw<»rhs»*i      In  «ii»in  Z wur neuwu i  ti 
^i»<^hl«»«'htlirhp    r  iirtpfUin/Mnc;    ^tAtt      >n«i»' »'J '«!•■         1'*-»"    Tr.Tianosom» 

Ii)pv«iT  F*.*rHrfit.  i»*t  iJfT  Krr»-/*T  'ItT  w.■|•^•trbr^•lt•»t•*n   SrhiaikraiikiKÜi 
w»*|oh»'  niifiT  'Ji'f  .ffrik.iriHi-hi*ri  h»-\«ilkirijiiir  :/r"li»-  \ *Thr^»*runa«fii  anncktet 

hl*'    Krankheit    tritt    mit  ätf 

^yi  >^,   r^^^  **ihwM|hinsj  *l»*r  HaitMirüiea  ari 

'^^^Ä^.  in  WH|ih»*n  man   nach  R.  KiKI 

'^  .  ^^^*^'.  m  '^^  \,  Trypanos*>meii  dvd 

J^      .^t;^^^  ^  ['iinktinn      nai^h'weisen     kau 

'  ^^^y.4]^^*»V^'       %^.*M^  Si»-  kr»-is^n  am'h  jahrelang  ■ 

^"^i>^        •       m^'     ^  '        Filut.    Im  Stailium  des  seiU 

^  .ilinh'^hen  Zu»tan«Jes  finden  fk 

^.y        .-»i»  li  r^i^-lmäßisr  in  der  LumU 

Or>w  C^         flii.--iirkHit.      [)ie     Cbertragnaj 

O  ".       fiii<l»'t  heim  Koitus  direkt,  mail 

,^  w^^k^  **^'*''^    indirekt    durch    Biß  <ta 

.  ^   ^^  Cil-ssina  palpalis  statt. 

4^  O  f^*''"  Kern  dieses  sehr  be- 

^  wi  jjlirhen  Trypanosoma  ist  ii 

'  rO  •••  »•    -^'i"**     P^lejpen,     eifami|^ 

«In*      undulierende      Memlm 

\'.v.    I'M.      Tryj.nno^oma    fiarnhini-i«'    iRoma-       M-hiiial.     das     ControsoiIUI    p^ 

>jow-.KT-KÄr»iiiiiif.  färl.har,  von  einer  Vakude  be- 

L'Nitrt.     Infolge   seiner  Be«? 

liMik'rjt  i-.t.  »"^  IUI  uri:'*'f#irhl«Ti  !*r;ipar;jt*-  l'u»  iia»hwiMsbar.  Zur  HersteUnnf 
i'<-ffirht'T  J'riipiirat«'  fixi»Tt  rnan  «li«*  «hin n  .•nisi:i'Strioh«*nen  Präparate  lurt 
tU'tii  Ijjftt.rorkf[iw*T<h-n  in  Alknhol  und  färbt  mit  v«Tdünnter  GlEXSAldmtf 
IT)  -20  Minuten.  I)fir  Kanflfadf'n  «i^r  nmlnlierenden  Membran.  ^ 
OoiUf'l  iJiifi  dif'  KrTn*'  färben  slrrh  rot,  das  IVotnplasma  blau  bis  vi<4e(t 

Kijr   dif    I)ifff>n'ntialdia^mr»sr'   ist   aiiLit-r   df'n   morphologisoben  V<^ 
liältnisscn    das  Studium  der  Ifbondf-n  Trypanosomen   im   Tierkö 
bf'dinj?t  notwcfndig. 

Koch  fand  als  Nebcnhi^fund  bf^i  S<  hlafkranken  fast  recehnlflif 
Filaria  perstans. 
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3.  Leishmaniiia. 

Die  Parasiten  sind  nach  heutiger  Ansicht  die  Erreger  1.  der  Kala- 
Azar  (Spenomegalia  tropica),  einer  malariaähnlichen  Erkrankung  mit 
großem  Milztumor,  auf  der  Balkanhalbinsel,  in  Afrika  und  Asien;  2.  der 
Spenomegalie  des  Kindes  in  den  Mittelmeerländern;  3.  der  Orient- 
beule, einer  in  Asien  und  Afrika  endemischen  Hautkrankheit. 

Im  zirkulierenden  Blute  sind  die  Parasiten  spärlich,  während  des 
Fiebers  und  im  letzten  Stadium  sind  sie  noch  am  leichtesten  und  zwar  meist 
intrazellulär  in  den  Leukozyten  zu  finden. 

Am  bequemsten  gelingt  der  Nachweis  in  dem  Punktat  der  Leber  und 
Milz;  sie  finden  sich  meist  zu  vielen  Dutzenden  intrazellulär  in  Riesen- 
zellen, sie  sind  als  Flagellaten  in  dieser  Entwicklungsform  nicht  zu  erkennen. 

Die  Übertragung  findet  durch  Wanzen  statt.  In  deren  Darm  wie 
auf  künstlichen^Nährböden  entwickelt  sich  die  Geißel. 

Kulturen  ^elan^en  in  Menschenblut,  dem  eine  kleine  Menge  einer  5  %igen, 
durch  Acid.  citric.  leicht  sauer  gemachten  Natr.  citricum-Lösung  zugesetzt  war 
(Rogers)  am  besten  bei  22°  C. 

Als  Erreger  der  Kala-Azar  gilt  die  Leishmannia  donovani;  als  Er- 
reger der  Spenomegalie  die  Leishmannia  infantum,  welcher  spontan  bei 
Hunden  vorkommt  und  für  Affen  pathogen  ist;  als  Erreger  der  Orient- 
beule die  Leishmannia  tropica,  welche  für  Menschen,  Hunde  und  Affen 
pathogen  ist,  ebenso  wie  L.  donovani. 

4.  Das  Schizotrypanosoma  Cnizi 

gut  als  Erreger  einer  in  Brasilien  vorkommenden  fieberhaften  Kinderkrankung, 
welche  mit  Anämie,  Lymphdrüsen-,  Milz-  und  Leberschwellung,  Strumenbildung, 
Odem  und  nervösen  Störungen  einhergeht.  Der  Krankheitserreger  kommt  spontan 
bei  Affen  und  Katzen  vor,  er  ist  experimentell  auch  noch  für  Hunde,  Kaninchen 
und  Meerschweinchen  pathogen.  Die  Übertragung  findet  durch  Wanzen  statt.  Ein- 
zelne Entformen  finden  sich  innerhalb  der  Erythrozyten,  andere  in  den  Zellen  der 
Lunge.    Färbung  gelingt  nach  Giemsa. 

Die  Trypanosomen  sind  auch  in  der  einheimischen  Tierwelt  weit- 
verbreitet, z.  B.  sehr  häufig  bei  Ratten,  beim  Wild,  bei  Sperhngen. 

6.  Die  Spirochäten. 

Die  Spirochäten  sind  lebhaft  bewegliche,  korkzieherartig  gewundene 
Protozoen  ohne  differenzierten  ^Zellkern,  über  deren  Entwicklung  noch 
wenig  bekannt  ist.  Die  Vermehrung  erfolgt  nach  Ansicht  der  Mehrzahl 
der  Forscher  durch  Längsleitung,  die  Minderheit  meist  durch  Querteilung. 
ScHAUDiNN  rechnet  die  Sph'ochäten  zu  den  Protozoen,  während  sie  früher 
fast  allgemein  zu  den  Bakterien  gezählt  wurden;  Doflein  räumt  ihnen 
eine  Sonderstellung  zwischen  Bakterien  und  Protozoen  ein. 

Für  die  menschliche  Pathologie  sind  von  Wichtigkeit 

a)   Die  Spirochäte  des  Rekurrensfieber  (Obermaier  1873). 

Sie  ist  der  Erreger  des  europäisch-asiatischen  Rückfallfiebers,  sie 
wurde  von  Obermaier  1873  beschrieben.  Sie  findet  sich  im  Blute  des 
Kranken  vor  und  während  des  Fiebers;  während  der  fieberfreien  Zeit  ist 
das  zh'kulierende  Blut  frei  von  Spirochäten.  Die  OBERMAiERschen  Spiro- 
chäten sind  feine,  sehr  lebhaft  bweegliche  Gebilde  von  der  Form  eines 
Schraubenziehers  mit  6—20  ziemlich  regelmäßigen  Schraubenwindungen. 
Sie  sind  im  ungefärbten  Präparate  infolge  ihrer  Beweglichkeit  erkennbar, 
besonders  bei  Dunkelfeldbeleuchtung,  zumal  wenn  ihre  Bewegung 
allmählich  etwas  geringer  wird. 
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der  achromatiBcben  Gerüstsubstanz  und  der  Kemmembran.  Die  FortbeTefiuif 
erfolgt  durch  GefBeln  oder  ProtaplasmafoitsätEe  (Pseudopodien),  durch  letiten 
vird  amöboide  Bewegung  erreicht.  Die  Protozoen  pflanzen  aieh  durch  Teilanc 
fort,  diuieben  finden  sich  aber  auch  geschlecbtlicbe  Vo^&nge  (Kopulation).  Bd 
einigen  wechselt  die  geschlechtliche  und  die  uageachlechttiche  Fortpuajizung  (Gene> 
rationswecbsel);  andere  haben  zu  ihrer  EatwickluDg  und  Verbreitung  einen  Wechsil 
zwischen  meist  verschiedenen  Tieren  (Wirtswechsel)  notwendig. 

I.  Die  MaiaiiaspasmodJen  (s.  S.  438). 

2.  Die  TrypanosiHneD. 

Sie  gehören  zu  der  Klasse  der  Flagellaten,  besitzen  alle  eine  undulierend» 
Membran  (d.  i.  eine  modifiiierte  GeiBel),  an  welcher  man  einen  an  der  AuBenlUebo 
des  Körpers  verlaufenden  Randfaden  und  eine  lute  Protoplasmabtmelle  unterscheidet; 
der  Randfaden  endet  vorn  als  freie  Geißel.  Neben  den  beweglichen  Formen  kommen 
unbewegliche  Dauerlormen  in  Gestalt  von  Kugeln  vor. 

Die  Trypanosomen  zeichnen  sich  durch  ihre  grofie  Lebhaftigkeit  aus.  Sie  ver- 
mehren sich  ducoh  Generations-  und  Wirtswechsel.  In  dem  Zwischenwirt  findet  die 
geschlechtliche  Fortpflanzung  statt  (Sporogonie).  Die  Trypanosomenkruikbeitei 
werden  durch  Insekten  übertragen. 

a)  Trypanosoma  garabiense  (Duttow  1902). 
Dieser  Parasit  ist  der  Erreger  der  weitverbreiteten  Schlafkrankheit, 
welche  unter  der  afrikaniechen  Bevölkerung  große  Verheerungen  anrichtet 

„  -^^^  Die   Krankheit  tritt  mit  einer 

^^^^^^  ^^^  ^.  Schwellung  der  HalsdrüAen  auf, 

^      ^^■^^^A^fe  '^  welchen  man  nach  R.  Kocs 

%J^^Sn         \  "  ™  %  Trypanosomen   dur* 

^lulffCx^^  VK-^       N         Punktion     nachweisen     kann. 

^^.     ^1lA>'^    IB-^^  gjg  Jtj.ei8eii  auch  jahrelang  im 

Q       Blut.    Im  Stadium  des  schlaf- 

Oy— V  ■      ähnlichen  Zustandes  finden  sie 
^k         ^         '  Vp/i      sich  regelmäßig  in  der  Lumbal- 

t^-  _^  ^^  )      flössigkeit.      Die    Übertragung 

.^  ^/^s_         /      findet  beim  Koitus  direkt,  meist 

Qf^  C^^fc.  /         ^^^^    indirekt    durch    Biß   der 


^^  ^^  ,_^     "^P/  Glossina  palpatis  statt. 

^^  ^^  ^      '  ^^^  Kern  dieses  sehr  be- 


^__  ■--^  weglichen  Trypanosoma  ist  iu 

^CP  der    Mitte    gelegen,     eiförmig, 

die      ondulierende      Membran 
Fig.  354.     Trypanosoma  Gambieuse  (Roma-      schmal,    das    Ontrosoma     gut 
»owsKT-f^bung.  fSrbbar,  von  einer  Vakuole  be- 

gleitet. Infolge  seiner  Bewejf- 
lichkeit  ist  es  im  ungefärbten  Präparate  gut  nachweisbar.  Zur  Herstellung 
gefärbter  Präparate  fixiert  man  die  dünn  ausgestrichenen  Präparate  nach 
dem  Lufttrockenwerden  in  Alkohol  und  färbt  mit  verdünnter  GiEMSAlÖsuug 
15—20  Minuten.  Der  Bandfaden  der  undulierenden  Membran,  die 
Geißel  und  die  Kerne  färben  sich  rot.  das  Protoplasma  blau  bis  violett. 

Für  die  Differontialdiagnose  ist  außer  den  morphologischen  Vct- 
hältnissen  das  Studium  der  lebenden  Trypanosomen  im  Tierkörper  un- 
bedingt notwendig. 

Koch  fand  als  Nebenbefund  bei  Schlafkranken  fast  regelmäßig  die 
Filaria  perstans. 
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3.  Leishmannia, 

Die  Parasiten  sind  nach  heutiger  Ansicht  die  Erreger  1.  der  Kala- 
Azar  (Spenomegalia  tropica),  einer  malariaähnlichen  Erkrankung  mit 
großem  Milztumor,  auf  der  Balkanhalbinsel,  in  Afrika  und  Asien;  2.  der 
Spenomegalie  des  Kindes  in  den  Mittelmeerländern;  3.  der  Orient- 
beule, einer  in  Asien  und  Afrika  endemischen  Hautkrankheit. 

Im  zirkulierenden  Blute  sind  die  Parasiten  spärlich,  während  des 
Fiebers  und  im  letzten  Stadium  sind  sie  noch  am  leichtesten  und  zwar  meist 
intrazellulär  in  den  Leukozyten  zu  finden. 

Am  bequemsten  gelingt  der  Nachweis  in  dem  Punktat  der  Leber  und 
Milz;  sie  finden  sich  meist  zu  vielen  Dutzenden  intrazellulär  in  Riesen- 
zellen, sie  sind  als  Flagellaten  in  dieser  Entwicklungsform  nicht  zu  erkennen. 

Die  Übertragung  findet  durch  Wanzen  statt.  In  deren  Darm  wie 
auf  künstlichen^Nährböden  entwickelt  sich  die  Geißel. 

m 

Kulturen  ^elan^en  in  Menschenblut,  dem  eine  kleine  Menge  einer  5  %igen, 
durch  Acid.  citnc.  leicht  sauer  gemachten  Natr.  citricum-Lösung  zugesetzt  war 
(Rogers)  am  besten  bei  22'^  C. 

Als  Erreger  der  Kala- Azar  gilt  die  Leishmannia  donovani;  als  Er- 
reger der  Spenomegalie  die  Leishmannia  infantum,  welcher  spontan  bei 
Hunden  vorkommt  und  für  Affen  pathogen  ist;  als  Erreger  der  Orient- 
beule die  Leishmannia  tropica,  welche  für  Menschen,  Hunde  und  Affen 
pathogen  ist,  ebenso  wie  1...  donovani. 

4.  Das  Schizotrypanosoma  Cruzi 

gut  als  Erreger  einer  in  Brasilien  vorkommenden  fieberhaften  Kinderkrankung, 
welche  mit  Anämie,  Lymphdrüsen-,  Milz-  und  Leberschwellung,  StrumenbUdung, 
Odem  und  nervösen  Störungen  einhergeht.  Der  Krankheitserreger  kommt  spontan 
bei  Affen  und  Katzen  vor,  er  ist  experimentell  auch  noch  für  Hunde,  Kaninchen 
und  Meerschweinchen  pathogen.  Die  Übertragung  findet  durch  Wanzen  statt.  Ein- 
zelne Entformen  finden  sich  innerhalb  der  Erythrozyten,  andere  in  den  Zellen  der 
Lunge.    Färbung  gelingt  nach  Giemsa. 

Die  Trypanosomen  sind  auch  in  der  einheimischen  Tierwelt  weit- 
verbreitet, z.  B.  sehr  häufig  bei  Ratten,  beim  Wild,  bei  Sperlingen. 

6.  Die  Spirochäten. 

Die  Spirochäten  sind  lebhaft  bewegliche,  korkzieherartig  gewundene 
Protozoen  ohne  differenzierten  Zellkern,  über  deren  Entwicklung  noch 
wenig  bekannt  ist.  Die  Vermehrung  erfolgt  nach  Ansicht  der  Mehrzahl 
der  Forscher  durch  Längsleitung,  die  Minderheit  meist  durch  Querteilung. 
ScHAUDiNN  rechnet  die  Spirochäten  zu  den  Protozoen,  während  sie  früher 
fast  allgemein  zu  den  Bakterien  gezählt  wurden;  Doflein  räumt  ihnen 
eine  Sonderstellung  zwischen  Bakterien  und  Protozoen  ein. 

Für  die  menschliche  Pathologie  sind  von  Wichtigkeit 

a)  Die  Spirochäte  des  Rekurrensfieber  (Obermaier  1873). 

Sie  ist  der  Erreger  des  europäisch-asiatischen  Rückfallfiebers,  sie 
wurde  von  Obermaier  1873  beschrieben.  Sie  findet  sich  im  Blute  des 
Kranken  vor  und  während  des  Fiebers;  während  der  fieberfreien  Zeit  ist 
das  zirkulierende  Blut  frei  von  Spirochäten.  Die  OBERMAiERschen  Spiro- 
chäten sind  feine,  sehr  lebhaft  bweegliche  Gebilde  von  der  Form  eines 
Schraubenziehers  mit  6—20  ziemhch  regelmäßigen  Schrauben  Windungen. 
Sie  sind  im  ungefärbten  Präparate  infolge  ihrer  Beweglichkeit  erkennbar, 
besonders  bei  Dunkelfeldbeleuchtung,  zumal  wenn  ihre  Bewegung 
allmählich  etwas  geringer  wird. 
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ein.  Die  Sp.  pallida  ist  bei  ihrer  intensiv  dunkelrot  erscheinenden  Färbung 
auf  den  nur  sehr  schwach  rötlich  oder  gar  nicht  angefärbten  Untergrund 
leicht  zu  erkennen.  In  dichten  Tropfen  von  Leukozyten  ohne  Blut* 
körperchen  findet  man  sie  am  seltensten,  auch  an  den  dickeren  Stellen 
des  Ausstriches  hebt  sie  sich  durch  ihre  viel  intensivere,  oft  fast  tehwän- 
lich  erscheinende  Erscheinung  vorteilhaft  ab.  Die  Spirochäten  ersckeinen 
als  sehr  feine  Spiralen,  deren  Enden  meist  sehr  scharf  zugespitzt  sind, 
Sie  zeigen  6—20  und  mehr  regelmäßige,  tiefe,  steile,  korkzieherartige 
Windungen.   Sie  liegen  meist  einzeln. 

Für  die  Differentialdiagnose  kommen  in  Betracht: 

a)  die  Spirochaeta  refringens, 

b)  „  „  buccalis, 

c)  „  „  Plaut- Vincentii, 

d)  „  „  dentium, 

e)  „  „  ballanitidis, 

f)  ,,  „  pallidula  pertenuis. 

Die  Spirochaeta  pallida  ist  im  GiEMSA-Präparat  rot,  während  die 
meisten  übrigen  Spirochäten  violett  bis  blau  gefärbt  sind.  Alle  die  er- 
wähnten Spirochäten  sind  lebhafter  beweglich  als  die  Syphilis- Spirochaeta. 
Im  gefärbten  Präparat  lassen  sie  die  Formbeständigkeit  der  Spirochaeta  pal- 
lida vermissen.  Sie  nehmen  eine  flach  gewundene,  mehr  der  geraden  Lonie 
sich  annähernde  Gestalt  an.  Sehr  große  Ähnlichkeit  mit  der  Spirochaeta 
pallida  besitzt  die  Spirochaeta  dentium.  Sie  färbt  sich  nach  Gebmsa  eben- 
falls rot,  ist  auch  sehr  fein  mit  regelmäßigen  Windungen;  sie  unterscheidet 
sich  jedoch  von  der  Spirochaeta  paUida  durch  geringere  Tiefe  der  Windungen. 

Eine  Züchtung  der  Spirochaeta  pallida  ist  mehrlach  auf  erstarrtem 
Pferdesenim  geglückt. 

Die  bei  der  Fnunboesla  tropica  gefundene  Spirochaeta  palüdula  sive  p«iteanii 

ist  bisher  morphologisch  von  der  Spirochaeta  pallida  nicht  zu  trennen.  Die  Fram- 
boesia  ist  eine  Tropenkrankheit,  welche  mit  Geschwürsbildung  einhergeht. 

4.  Amöben. 

Die  Amöben  sind  Protozoen  ohne  Dauerform,  ihr  Protoplasma  ändert 
sich  durch  Nahrungsaufnahme  und  Bewegung  fortwährend,  sie  besitzen 

einen  Kern  und  meist  1—2  Va- 
kuolen. 

a)  Die  Amoeba  coli  (Loesch). 

Sie  ist  ein  harmloser  Darm- 
schmarotzer des  Menschen.    Man 
kann  sie  besonders  in  schleimigen 
Fig.   :3r)0.     Amoeba  Fig.  357.  Stülilen  leicht  nachweisen.     Si« 

dysenteriae   (gofiirht  Amocb.i  coli         hat  eine  deutliche  Vakuole,  eine 

nach  OiKMsA).  (ungefärbt).  Differenz     zwischen    Ekio-    und 

(Nach  Lkhmann-Neimann  .  t-.    j     i  i_     x  i  .      •  i  . 

Endoplasma  besteht  nicht. 

b)  Die  Dysenterieamöben. 

Nach  Hartmann  wird  die  tropische,  ulzeröse  Amöben dysenterie  durch 
zwei  verschiedene  Amöben  verursacht: 

1.  die  Entamoeba  tetragena, 

2.  die  Entamoeba  histolytica. 

1.  Die  Entamoeba  tentragena  hat  in  der  Ruhe  ein  deutlich  differen- 
ziertes Ekto-  und  Endoplasma  (Unterschied  gegenüber  der  Amoeba  coli), 
während  das  Ektoplasma  der  Entamoeba  histolytica  völHg  homogen  und 
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Stark  lichtbrechend  ist.  Das  Endoplasma  ist  bei  beiden  gekörnt.  Die 
Größe  desselben  ist  abhängig  von  Nahrungsstoffen  und  den  fremden  Ein- 
schlüssen, welche  es  enthält;  als  besonders  charakteristisch  gilt  die  An- 
wesenheit von  Erythrozyten  im  Endoplasma.  Der  Kern  hat  eine  doppelt 
konturierte  Membran,  er  ist  schwer  von  den  Fremdkörpern  des  Endoplasmas 
zu  differentieren,  durch  Essigsäurezusatz  werden  diese  nicht  leicht  zu 
deutenden  Verhältnisse  deutlicher.  Abgestorbene  Amöben  nehmen  Kugel- 
gestalt an,  sind  unbeweglich,  ihr  Kern  tritt  deutlicher  hervor,  ihr  Endo- 
plasma verliert  das  körnige  Aussehen.  Die  Vermehrung  erfolgt  durch 
Zweiteilung,  manchmal  teilt  sich  nur  der  Kern,  so  daß  man  große  Amöben 
mit  zwei  Kernen  sieht.  Die  Amoeba  tetragena  hat  vielfach  auffallend  viel 
Chromidien  (s.  pag.  825),  wodurch  die  Deutung  noch  mehr  erschwert 
ist.  Ihre  Cysten  haben  doppelt  konturierte,  bräunlichgelbe  Membran,  sie 
sind  kleiner  als  die  der  Amoeba  coli. 

2.  Die  Entamoeba  histolyca.  Diese  Amöbe  gleicht  der  Amoeba 
tetragena  in  den  meisten  Punkten.  Der  wichtigste  Unterschied  ist  der, 
daß  ihr  Kern  keine  doppelt  konturierte  Membran  hat,  daher  seine  Ge- 
stalt leicht  verändert  und  meist  ganz  exzentrisch  an  der  Grenze  des  Ekto- 
plasmas  liegt.  Auch  sie  bildet  Chromidien  und  Cysten;  ihr  weiterer  Ent- 
wicklungsgang ist  noch  nicht  geklärt. 

Untersuchungstechnik.  Am  besten  wird  ein  Schleimflocken  der  frisch 
entleerten  Fäzes  (resp.  Gewebssaft  von  Leberabszessen)  nativ  ohne  Zusatz  im  hän- 
genden Tropfen  untersucht.  Zur  vitalen  Färbung  eignet  sich  Methylenblau  oder 
Neutrakot  (1:10  000—20  000),  Zusatz  von  Kochsalzlösung  nur  im  Notfalle  wün- 
schenswert. 

Färbung.  Fixierung  in  feuchtem  Zustande  in  Sublimatalkohol  (2  g  in  30 
Aq.  dest.  kochen,  nach  Erkalten  filtrieren),  2  Teile  +  Alkohol  absolut  1  Teu;  dann 
30  Minuten  auswaschen  in  60  %igem  Alkohol  +  Jodzusatz  bis  zur  bräunlichen 
Färbung,  aufbewahren  in  70  %igem  Alkohol.  Vor  der  Färbung  in  Wasser  abspülen. 
Färbung  mit  Pikrokarmin  oder  Boraxkarmin  % — 1  Stunde  ohne  Erwärmen,  aus- 
waschen in  70  %igem  Alkohol  +  0,1  HCl  (nach  Abel). 

Zur  Differentialdiagnose  kann  der  Impf  versuch  angestellt  werden.  Man  führt 
durch  das  After  einer  Katze  ein  kleines  Glasrohr  und  verreibt  damit  eine  kleine  Menge 
amöbenhaltigen  Stuhles  einige  Minuten  in  die^  Schleimhaut.  Bei  erfolgreicher  In- 
fektion kommt  es  zur  Geschwürsbildung.  In  Deutschland  kommt  die  Amöben- 
dysenterie nur  vereinzelt  vor. 

Anhang. 

Ghlamydozoen,  mit  diesem  Namen  bezeichnet  Prowazek  Orga- 
nismen, welche  weder  Bakterien,  noch  Protozoen  sind,  es  werden  dazu 
gerechnet; 

1 .  NEGRisehe  Kör|>erchen  bei  Lyssa. 

Bei  der  Tollwut  finden  sich  in  den  Ganglienzellen  besonders  zahlreich  im 
Amonnshorn  runde  oder  ovale  Körperchen  von  verschiedener  Größe,  die  einen  oder 
mehrere  kleine  Körperchen  in  sich  haben.  Über  die  Natur  der  NEGRischen  Körperchen 
besteht  noch  keine  Klarheit.  Sie  kommen  nur  bei  der  Lyssa  vor,  ob  sie  Protozoen 
sind,  ist  noch  nicht  sicher. 

Nachweis  der  NEGRischen  Körperchen  nach  Lentz. 

2 — 3  mm  dicke  Querschnitte  von  Amonshorn  werden  nach  Henke  bei  37* 
für  30 — 40  Minuten  im  wasserfreien  Azeton  gehärtet,  dann  ebenso  lange  in  Paraffin 
gebracht  und  eingebettet.  Die  Schnitte  läßt  man  auf  Objektträgern  antrocknen 
und  läßt  sie  1  Minute  lang  in  Alcohol  absolutus.  Zur  Färbung  braucht  man  folgende 
Lösung: 

a)  Eosin  extra  B  Höchst  0,6  60  %,  Äthylalkohol  100. 

b)  LöFFLERsche   Methylenblaulösung. 

1.  alkalischer  Alkohol,  Alcohol  absolurus  30,  1  %  in  Lösung  von  Natrium 
causticum  in  Alcohol  absolutus  6  Tropfen. 

c)  Saurer  Alkohol,  Alcohol  absotutus  30,  60  %ige  Essigsäure  1  Tropfen, 
Man  geht  nun  folgendermaßen  vor: 
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1.  Färben  mit  Aar  EnsinlöBiii^  1  Minute, 

2.  absptüen  mit  Wasaor, 

3.  fSrbeu  mit  Liifflers  Methylenblau  1   Minute, 

4.  ausspülen  im  Wasser,  trocluien  mit  FlieBpapior, 

5.  differeu zieren  mit  ulkitlisühem  Älk'ilinl  bis  Eur  Blaßrosafübui^. 

ü.  difCeranzieroii  im  sauren  A]kuhul,  bii  die  Uuuglienzüge  nur  auch  iJi 
schwacb  blaue   Linien   ersclieinen,  kur»  ahnpülen  iin  Alkohol,  X}'l<il, 
Kanadabalsam. 
Die    NxGRiBchen    KQrperi-hen   sind    karmoisiorot    und    haben   blaue   Innen- 
kütperchea. 

Di«  Gangiieu teilen  liebst  ihren  Kernen  üind  hellblau,  die  der  ErjthntsfWB 
ziimuberrot,  die  Gliokem« 
iiiiil  Leukozyten  kerne  tirbtt 
GanglienEcIlkernkoipFrcht'n 
dinikelblsu. 

■>.  lnd<'nPm-k«iblb- 
eheo  sind  kleiIn^  Gebilde  gt- 
(undeti  wurden,  welche  al' 
Pnitozoeu  angesehen  ««r- 
den:  (HuRNtBiiKch«  Kür- 
pcrrhcn.  dprcn  Nslur  noch 
durchaua   uusieher  isL 

3.     TneluioikorpeT- 


!|^g*^;  ^^  ^' 


% 


% 


^r 


!  Klirperchen  liei  Tiillw 


4.  Auch  bei  Mollugeum  conla^osuuit 

oinscldüsse  geCun<Ien  wurden. 


KonjunktJvalaekret  Tm- 
chomkranker  bei  der  Fär- 
bung nach  GiENsu  randt 
oder  ovale,  sich  blan  lär- 
bcude  Gebilde,  welchr  vwi 
i'-  den  Autoren  als   PmWiwn 

aufgetaBt  werden. 
bei  SeluirUdi  sind  ahnliclie  Zell- 


Bei 


UUravisibltM  Viru<<. 

einigen  Krankheiten,   fio   iiei   der  akuten  epidemischen  Kin_derlMimui>g. 


beim  Papataccifieber,  liei  der  Maul-  und  KlauenBeucbe,  hat  man  durch  Tierrer^odiB 
ein  ViniB  nachweinen  können,  welches  uUravisibet  ist;  es  find  so  kleine  Gebildh 
daß  sie  durch  die  Kieuelgur-  und  Toufiiter  diircbf^hon,  während  alle  bekanntan 
Bakterien  und  Proiosoen  dadurch  zurückgehalten  werden.  Das  ultransibte  Viru* 
der  akuten  epidemischen  KinderlAhmung  ist  glyzerlnbexUndig.  thcnnolabil.  patbogMi 
für  Affen  und  Kanineben,  etwa  10— 1-i  Tage  lebensfllhig,  geht  durch  die  oben- 
genannten Filter  durch  und  bann  dadurdi  von  begleitenden  Bakterien  befreit 
werden. 
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Klinische  Serodiagnostik. 

Die  ;Serodiagiiostik  liat.  für  die  Diagnose  vieler  1  nfektiunü^krank- 
heilen  eine  sehr  bedeutenilc  Rolle  gewonnen,  sie  kann  hierbei  ebenw- 
wenig  wie  zur  Identifizierung  von  Bakterien  entbehrt  werden. 
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Sie  beruht  auf  der  Annahme  der  Spezifität  der  Antikörper,  deren 
Verständnis  ani  besten  durch  die  EHRLiCHsche  Seitenkettentheorie  ge- 
wonnen wird. 

Die  EHRLiCHsche  Seitenkettentheorie. 

Die  EHRLiCHsche  Seitenkettentheorie  hat  die  Tatsache  zum  Aus- 
gangspunkte, daß  der  Tier-  und  Menschenkörper  durch  Injektion  von 
bestimmten,  als  Toxine  bezeichneten  Giften  die  Fähigkeit  erlangt  1.  un- 
empfindlich dagegen  zu  werden  und  2.  Schutzstoffe  im  Blutserum  resp. 
in  den  Körperhälften  zu  bilden,  welche  imstande  sind,  ein  anderes 
empfängliches  Individuum  gegen  die  Wirkung  des  betreffenden  Tieres  zu 
schützen.  Bei  chemischen  Giften  tritt  zwar  meistens  gleichfalls  eine 
Unempfindlichkeit  ein,  doch  entstehen  im  Blutserum  keine  Schutzstoffe, 
welche  auf  andere  empfängliche  Tiere  übertragbar  sind,  man  nimmt  als 
Ursache  eine  Gewöhnung  der  Zellen  an. 

Die  übertragbare  Unempfindlichkeit  gegenüber  Toxinen  findet  durch 
die  EHRLiCHsche  Seitenkettentheorie  folgende  Erklärung. 

Nach  Ehrlich  ist  das  Toxin  ein  Molekül  komplex,  welcher  zwei 
Gruppen  besitzt,  einerseits  die  Giftgruppe  (toxophore  Gruppe),  anderer- 
seits eine  Haftgruppe  (haptophore  Gruppe),  welche  durch  Anlagerung 
an  die  Zelle  die  Giftgruppe  in  die  Zellnähe  bringt.  Eine  Giftwirkung 
kann  nur  Zustandekommen,  wenn  eine  haptophore  Gruppe  auf  eine  Zell- 
gruppe (Zellrezeptoren)  paßt,  paßt  sie  nicht,  so  bleibt  die  Toxinwirkung 
aus,  ebenso  dann,  wenn  die  haptophore  Gruppe  im  Serum  bereits  be- 
setzt ist. 

Wird  die  toxophore  Gruppe  im  Serum  zerstört,  so  wird  die  Gift- 
wirkung eines  Toxins  aufgehoben;  es  kommt  zur  „Toxoid"bildung. 

Bei  der  Verkuppelung  der  haptophoren  Gruppe  eines  Toxins  mit 
einem  Zellrezeptor  tritt  eine  Giftwirkung  auf  die  Zelle  auf,  es  sind 
dabei  zwei  Ausgänge  möglich:  entweder  die  Zelle  findet  durch  die  Gift- 
wirkung ihren  Untergang  oder  die  Zelle  hat  die  Fähigkeit,  sich  der 
Giftwirkung  zu  erwehren;  sie  tut  es  nach  Ehrlichs  Anschauung  da- 
durch, daß  sie  den  das  Toxin  aufnehmenden  Teil,  den  Rezeptor,  ab- 
stößt; die  Zelle  hat  ein  Stück  verloren,  sie  hat  aber  die  Fähigkeit,  das 
Verlorene  im  Überschuß  zu  ersetzen,  ein  Teil  der  neugebildeten  Re- 
zeptoren wird  in  das  Blutserum  abgestoßen.  Kreisen  Rezeptoren  im 
Blutserum,  so  sind  sie  imstande,  sich  bereits  im  Blute  mit  den  hapto- 
phoren Gruppen  des  Toxins  zu  verbinden;  sie  neutralisieren  das  Gift, 
sie  sind  Gegengifte,  „Antitoxine";  sie  können  mit  dem  Blutserum  über- 
tragen werden  (passive  Immunisierung).  Ehrlich  bezeichnet  sie  als 
Rezeptoren  erster  Ordnung. 

Andere  Zellrezeptoren  kommen  in  komplizierterer  Weise  nach  In- 
jektion von  Serum  oder  Bakterien  zur  Abstoßung:  Ehrlichs  Rezep- 
toren zweiter  Ordnung;  dazu  gehören  die  Präzipitine,  die  Ag- 
glutinine. 

Die  Präzipitine,  durch  Injektion  von  Eiweiß  zu  erhalten,  haben 
die  Eigenschaft,  im  Reagenzglase  mit  artgleichem  Eiweiß  zusammen- 
gebracht, eine  Ausflockung  des  Eiweißes  hervorzurufen. 

Die  Agglutinine,  durch  Injektion  von  Bakterien  zu  erzielen, 
haben  die  Eigenschaft,  eine  Zusammenballung  oder  Leimung  (Aggluti- 
nation) der  Bakterien  zu  bewirken. 

Zu  den  Rezeptoren  dritter  Ordnung  rechnet  Ehrlich  die  Lysine, 
welche  z.  B.   durch   Injektion   von   Erythrozyten   entstehen;   sie   haben 
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zwei  baptophore  Gruppen,  die  eine  legt  sich  an  die  Zelle  an,  es  tritt 
aber  erst  dann  eine  spezifiscbe  Wirkung  ein,  wenn  sidi  ein  aktivierendes 
Ferment  —  das  sog.  Komplement  —  mit  der  zweiten  haptophoren 
Gruppe  verbunden  hat 

Sämtliche  Rezeptoren  bezeichnet  man  als  Antigene,  man  verstAt 
darunter  Substanzen,  deren  Einführung  im  Körper  die  Abstoßnng  von 
Rezeptoren  erster,  zweiter  oder  dritter  Ordnung  bewirkt;  die  abge- 
stoßenen Rezeptoren  werden  auch  als  Antikörper  bezeichnet 

Schematisch  kann  man  sich  die  Seitenkettentheorie  Ehrlich  in 
folgender  Übersicht  klarmachen: 

Durch  Injektion  von  Antigen  entstehen 
Antitoxine    —  nach  Injektion  von  Toxinen  —  Rezeptor     I.  Ordnung 
Präzipitine  —     „  ,,  ..     Eiweiß  —  „  IL 

Agglutinine —     .,  „  ,.     Bakterien—       „  IL 

Lysine  ^)  —  „  „  „     Zellen  —  „        IIL 

Hämolysine 
Nephrolysine 
Hepatolysine 
Spermolysine 
„    Bakterien 

Bakteriolysine  (Opsonine) 

z.  B. 
Typholysine 
Choleralysine. 

Widersprüche  gegen  die  EHRLiCHsche  Seitenkettentheorie  wordeo 
vor  allem  von  Buchner  und  Gruber  erhoben,  sie  nehmen  die  Produktion 
von  Antitoxinen  durch  die  nichttoxinbeeinflußten  Zellen  an,  die  Rezep- 
toren würden  also  erst  durch  den  Toxinreiz  gebildet. 

Für  die  klinische  Diagnostik  kommen  zur  Erkennung  von  Infek- 
tionskrankheiten und  Identifizierung  bestimmter  Bakterien  in  Betracht: 
L  die  Agglutinine,  4.  die  Opsonine, 

"2,  die  Präzipitine,  5.  die  Hämolysine, 

3.  die  Bakteriolysine,  6.  die  Komplemententbindungs- 

methode. 
1.    Die  Agglutinine   sind   Substanzen,    welche   bei    natürlicher  In- 
fektion   oder    durch    Injektion    von   Bakterien    entstehen,    sie    haben   die 
Eigenschaft,  Bakterien  zusammenzuballen   und,   falls  sie  beweglich  sind, 
unbeweglich  zu  machen.     Sie  dienen 

a)  zur  Erkennung  von  bestimmten  Infektionskrankheiten,  dadurch, 
daß  sie  im  Blutserum  von  Kranken  mit  Hilfe  von  jungen  Reinkulturen 
der  betreffenden  Bakterien  nachweisen; 

b)  zur  Bestimmung  von  Bakterien  mit  Hilfe  des  das  spezifische 
Agglutinin  enthaltenden  Serums. 

Eine  praktisch  besonders  wichtige  Anwendung  hat  die  Agglutinations- 
probe beim  Typhus  gefunden:  Grüber  und  Widal  wandten  sie  zuerst 
zur  Erkennung  des  Typhus  an  (GRüBER-WiDALsche  Reaktion,  Technik 
siehe  S.  800). 

Die  Agglutinationsprobe  wird  auch  bei  Paratyphus,  bei  Dysenterie, 
bei  Cholera,  bei  Coliinfektionen  diagnostisch  mit  Erfolg  verwertet. 

Zur  Identifikation  von  Bakterien  hat  sie  vor  allem  bei  Cholera-, 
Typhus-  und  Dysenteriebazillen  eine  große  Bedeutung.     Die  Herstellong 

1)  Die  Lysine  werden  auch  Immunkörper,  Ambozeptor,  Zwischenkflrper, 
französisch  eubstance  sensibilisatrice  bezeichnet. 
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des  dazu  nötigen  Serums  erfolgt  durch  intravenöse  Injektion  von  sicheren 

Reinkulturen   in   Kaninchen,    Pferde    oder  Ziegen;    gute    agglutinierende 

Sera  sind  auch  im  Handel  zu  haben  (z.  B.  vom  Seruminstiiut  in  Bern). 

Die  Agglutination  bei  Tuberkulose  ist  diagnostisch  zurzeit  noch  nicht  ver- 
wendbar. 

2.  Die  Präzipitine  sind  Substanzen,  welche  durch  Injektion  von 
Eiweiß  im  Blutserum  entstehen,  sie  haben  die  Eigenschaft,  das  betref- 
fende Eiweiß,  mit  dem  sie  erzeugt  sind,  auszoflocken.  Jede  Tierart  hat 
ihr  arteigenes  Eiweiß. 

Die  Präzipitinreaktion  hat  die  größte  Bedeutung  zum  Nachweis 
von  Blut  für  forensische  Zwecke. 

Ein  zu  untersuchender  Blutfleck  wird  mit  Kochsalzlösung  aufgeweicht  (präzipi- 
table  Substanz),  wird  bei  Zusatz  von  Menschenpräzipitin  eine  Ausflockung  erzielt, 
80  ist  der  Schluß  gestattet,  daß  der  Blutfleck  Menschenblut  war. 

Auch  zur  Erkennung  der  Vorgänge  bei  der  normalen  Eiweißverdauung  hat 
die  Präzipitinreaktion  beigetragen. 

3.  Die  Bakteriolysine  sind  Substanzen,  welche  nach  Injektion  von 
bestimmten  Bakterien,  z.  B.  Cholerabazillen,  Typhusbazillen  u.  a.  ent- 
stehen, sie  haben  die  spezifische  Eigenschaft,  die  betreffenden  Bakterien 
aufzulösen. 

Das  klassische  Verfahren,  spezifische  Bakteriolysine  nachzuweisen, 
ist  der  PFEiFFERsche  Versuch. 

Bringt  man  z.  B.  Cholerabazillen  in  die  Bauchhöhle  eines  Meerschweinchens 
zusammen  mit  Gholeraimmunserum,  so  quellen  die  Cholerabazillen  auf,  verlieren 
ihre  Stäbchenform,  zerfallen  in  Kömchen  und  verschwinden  schließlich.  Mit  Hilfe 
dieser  Versuchsanordnung  kann  man  die  Menge  der  lytischen  Choleraimmunkörper 
bestimmen  (Titration  eines  Serums). 

4.  Die  Opsonine  sind  Substanzen,  welche,  wie  der  von  dem  Eng- 
länder Wright  geprägte  Name  besagt,  die  Bakterien  den  Leukozyten 
„zur  Mahlzeit  vorbereiten". 

Unter  opsonischen  Index  versteht  man  die  Feststellung,  um  wieviel 
die  Freßfähigkeit  der  Leukozyten  durch  ein  bestimmtes  Serum  gegenüber 
der  Norm  verändert  wird.  Die  Werte  sind  nur  relative,  durch  Ver- 
gleich mit  normalem  Serum  gewonnene.  Finden  sich  z.  B.  bei  der  Prü- 
fung in  100  Leukozyten  60  Bakterien  bei  zu  prüfendem  Serum  und  20 

bei  normalem  Serum,   so  beträgt  der  opsoninische  Index  —  =  3. 

Die  zahlenmäßige  Feststellung  der  Phagozytose  ist  bei  der  Opsonin- 
bestiramung  die  Hauptsache;  man  braucht  dazu  eine  Bazillen emulsion, 
eine  Leukozytenmischung  von  einem  normalen  Individuum,  Serum  von 
gesunden  Menschen:  es  werden  gleiche  Mengen  Leukozyten,  Serum  und 
Bazillen  zusammengebracht  und  die  Phagozytose  bestimmt. 

Da  die  diagnostische  Bedeutung  der  Feststellung  des  opsöninischen 
Index  zurzeit  gering  ist,  wird  von  einer  genauen  Schilderong  der  Technik 
Abstand  genommen. 

5.  Die  Hämolysine  sind  Substanzen,  welche  sich  im  Blutserum 
von  Tieren  nach  Einspritzung  von  artfremden  Erythrozyten  bilden;  sie 
haben  die  Eigenschaft,  den  Blutfarbstoff  aus  den  Blutkörperchen  aus- 
treten zu  machen  und  zwar  im  isotonischen  Medium. 

Man  gewinnt  ein  hämolytisches  Serum  beim  Kaninchen  durch  Injektion  von 
1  ccm,  später  72  ccm  ausgewaschener  Blutkörperchen  von  Hammeln.  4  Tage  nach 
der  Injektion,  welche  zwei-  bis  dreimal  wiederholt  wird,  bestimmt  man  den  Titer: 
das  Serum  wird  scharf  am  besten  in  einer  elektrischen  Zentrifuge  eine  halbe  Stunde 
zentrifugiert,  bei  55°  inaktiviert,  von  dem  Serum  Verdünnungen  (1:50,  1:100, 
1 :  500,  1 :  1000)  hergestellt.  Zu  je  einem  Kubikzentimeter  dieser  SerumverdÜnnungen 
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kommt  je  1  ccm  einer  5%igen  Aufschwemmung  von  gewaschenen  Uammelblui- 
körperchen;  als  Komplement  (=  aktivierendes  Ferment)  1  ccm  eines  frischen,  mit 
physiologischer  Kochsalzlösung  (1  :  10)  verdünnten  Meerschweinchenserums.  Ein- 
bringung dieses  Röhrchen  in  den  Thermostaten  von  37". 

Kontrollen  sind  notwendig,  um  zu  zeigen,  daß  die  Blutkörperchenemuluon 
nicht  spontan  hämolysiert,  daß  das  hämolytische  Immunserum  nicht  ohne  Komple- 
ment eine  Ilämolyse  bewirkt,  daß  das  Komplement  in  Verbindung  mit  hümolytiscbem 
Immnnserum  wirksam  ist. 

Als  hämolytisches  System  bezeichnet  man:  BlutkOrperchenauf schwem- 
mung +  hämoymisches  Immunserum  +  Komplement. 

6.    Die    Koiiipleiuententbindungsinethode    (WASSERMAXNscbe 

Reaktion). 

BoRDRT  und  Gengou  fanden  als  erste  durch  viele  Versuche,  daß  man  im 
Keagenzglase  die  Reaktionsstoffe,  welche  sich  infolge  Einwirkens  der  Krankheit^ 
erreger  gebildet  hatten,  im  Blute  nachweisen  kann,  wenn  man  das  betreffende  Semm 
mit  den  betreffenden  Bakterienextrakten  zusammenbringt.  Durch  ein  Zusammen- 
treten des  Antigens  und  der  Antikörper  wird  zugefügtes  Meerschweinchenkomple- 
ment verankert,  so  daß  ein  nachträglich  zugefügtes  hämolytisches  System 
(s.  oben)  nicht  verändert  wird,  d.  h.  es  bleibt  die  Hämolyse  aus,  weil  kein  unge- 
bundenes Komplement  mehr  disponibel  ist. 

BoRDET  verwandte  die  gleiche  Versuchsanordnung  zum  Nachweis  des  Vor- 
handenseins von  Antigenen,  es  muß  dabei  das  Serum  mit  Antikörpern  bekannt  eeia; 
ferner  zum  Nachweis  von  Antikörpern  in  einem  unbekannten  Serum,  es  mufi  dabei 
der  Bakterienextrakt  bekannt  sein. 

Wassermann  wandte  diese  Versuclisanordnung  zum  Nachweis 
der  Syphilis  an. 

Technik  der  Wassermann  sehen  Reaktion. 

Es  sind  dazu  nötig 

1.  Das   Antigen,    d.  h.    eine    wässerige   Aufschwemmung   oder 

eine  alkoholische  Aufschwemmung  von  Leber  eines  luetischen 

Fötus. 
1  g  zerkleinerter  Organsubstanz   auf  neun  Teile   Alkohol;   beim  Gebranehe 
physiologischer  Kochsalzlösung  fünffach  verdünnt. 

2.  Frisches  Meerschweinchenserum  als  Komplement  (Ver- 
dünnung 1:10,  gebraucht  wie  1  ccm); 

3.  hämolytisches  Imraunserura;  gewonnen  durch  wieder- 
holte intravenöse  Injektion   beim  Kaninchen  durch  ^  U — 1  com; 

4.  eine  5  ^/o  ige  Aufschwemmung  von  Hammelblut- 
körperchen, gewonnen  durch  Zentrifugation:  1  ccm  wird 
mit    11)  ccm    physiologischer  Kochsalzlösung   aufgeschwemmt; 

5.  Patientenserum    (2   ccm),   man    braucht  dazu  ca.   10  ccm 

Blut,    am    besten    durch    Venenpunktion    zu    gewinnen.      Das 

Serum    wird    eine    halbe  Stunde  durch  Erw^ftrmen   auf  55  ®  C 

inaktiviert. 

Um  einwandsfreie  Resultate  zu  bekommen,  sind  eine  große  Anzahl  von 
Kontrollen  nötig:  die  Wirksamkeit  des  Komplements,  der  Titer  des  hämolytischen 
Immunserums  muß  geprüft  werden.  Es  muß  festgestellt  werden,  daß  das  benutzte 
Antigen  mit  Serum  von  Syphilitikern  Ilämolysehemmung  gibt,  mit  dem  Senim  von 
NichtSyphilitikern  die  Hämolyse  nicht  hemmt,  femer  daß  das  Patientenserum  und 
das  Antigen  nicht  Jedes  für  sich  die  Hämolyse  hemmt. 


Ve  r Suchsanordnung: 

Zwei  Köhrchen  mit  Antigen  0,2  ccm 
(resp.  0,4  ccm)  (s.  oben   Nr.  1)  -\- 

Patientenserum  0,2  ccm  resp.  0,4  ccm 
(s.   oben  Xr.  5)  -[- 

VerdünntesKomplementlccm(s.obenNr.2) 


werden  zusammengebracht,  ge- 
mischt und  für  30  Minuten  in 
den  Thermostaten   bei  37*^  C 


f^estellt. 
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Dadurch  soll  dem  Antigen  und  den  etwa  vorhandenen  Antikörpern  des 
Patientenserum  die  Möglichkeit  gegeben  werden,  das  Komplement  an  sich  zu  ziehen. 

Darauf  wird  das  hämolytische  System,  d.  h.  hämolytischer 
Immunkörper  (s.  oben  Nr.  3)  und  Blutkörperchenanfschwemmung  (4)  hinzu- 
gefügt und  zwar  einzeln.  Nach  Umschütteln  wird  das  Röhrchen  wiederum 
in  den  Brutschrank  bei  37  ®  C  getan  und  nach  ^,  %,  1,  1%  Stande 
nachgesehen. 

Ist  die  Hämolyse  infolge  Komplemententbindung  gehemmt,  so 
sprechen  wir  von  einer  positiven  WASSERMANNschen  Reaktion;  tritt 
Hämolyse  ein,  so  reden  wir  von  einer  negativen  Reaktion  und  schließen 
aus  der  Komplemententbindung  indirekt  auf  das  Vorhandensein  von  Anti- 
körpern und  ihrer  Verbindung  zum  Antigen,  also  zu  den  Lueserregem, 
d.  h.  auf  eine  vorhergegangene  luetische  Infektion. 

Der  positive  Ausfall  der  WASSERMANNschen  Reaktion  beweist  bei 
richtiger  Technik  das  Vorhandensein  von  Lues;  der  negative  Ausfall  ist 
diagnostisch  mit  Vorsicht  zu  verwenden. 

Die  Reaktion  ist  im  primären  Stadium  in  etwa  50  ^/q,  im  sekun- 
dären   in    tiber   90%,    im    tertiären   in  85 — 90%  der  Fälle  vorhanden. 

Bei  Tabes  und  Himsyphilis,  wie  bei  Syphilis  der  Kuochen  ist  sie 
häufig  negativ. 

FehlerqnelleD«  Positive  WASSERMANNsche  Reaktion  wurde 
außer  bei  Syphilis  beobachtet: 

1.  bei  einigen  Tropenerkrankungen: 

bei  Trypanomiasis,  bei  Framboesia  tropica,  bei  Re- 
currenzfieber,  bei  frischer  Malaria,  vereinzelt  auch  bei 
Beriberi  und  Filiariasis  nocturna; 

2.  bei  Lepra  tuberosa  (fast  regelmäßig), 

3.  bei  Scharlach  (vereinzelt), 

4.  bei  Lyssa  (vereinzelt), 

5.  bei  Typhus  und  Tuberkulose  (vereinzelt), 

6.  bei  Neoplasma  (Karzinomen  und  Sarkomen). 

Daß  sie  bei  Aneurysma,  Arteriosklerose,  Cirrhosis  hepatis,  Epilepsie, 
bei  einzelnen  Vitia  cordis  positiv  gefunden  wurde,  macht  deren  syphi- 
litische Genese  sehr  wahrscheinlich,  spricht  also  nicht  gegen  den  Wert 
der  Reaktion. 

Die  WASSERMANNsche  Reaktion  ist  nur  als  ein  Sym- 
ptom der  Syphilis  anzusehen,  welches  allerdings  in  zweifel- 
baften  Fällen  den  Ausschlag  geben  wird. 

Anhang.  Injiziert  man  einem  Tiere  wiederholt  Antigen  ein,  so  wird  die 
Reaktionsfähigkeit  gegen  diesen  Reiz  beträchtlich  erhöht.  Man  bezeichnet  diesen 
Zustand,  welcher  sich  auch  durch  Überstehung  einer  natürlichen  Infektion  ent- 
wickeln kanu;  als  Überempfindiichkeit.  Sie  ist  eine  gesetzmäßig  auftretende  Er- 
scheinung, welche  zur  Erklärung  vieler,  bis  dahin  dunkler  Krankheitsbegriffe  Ver- 
wendung gefunden  hat.  Sie  entsteht  auch  nach  Injektion  eines  jeden  artfremden 
Eiweißes,  z.  B.  bei  Seruminjektion,  wenn  die  Injektion  wiederholt  wird. 

Die  Serumkrankheit  (von  Pirquet),  viele  Formen  der  Urticaria, 
das  Heufieber  wird  als  Überempfindlichkeit  gedeutet. 

Die  serologischen  Methoden   zum  Nachweis  der  Tuberkulose. 

Die  Agglutinationsprohe  mit  homogenen  Tuberkelbazillen  ist  für  die 
Diagnostik  wertlos. 

I.  Die  subkutane  Tuberkulinprobe. 

Als  sicherstes  Diagnostikum  bei  der  Tuberkulose  hat  sich  das 
Tabercnlimini  antiqnnm  Kochii  bewährt  [1890]. 
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Heratellnng  des  Toberculinum  antiquum,  4  Woohen  alte,  gut  bewaduene 
Tuberkelbazillenbouillonkultnren  werden  durch  einstfindigea  Erhitzen  im  Dampftopf 
steriliaiert«  im  Vakuum  auf  den  10.  Teil  ihres  Volumen  eingeengt  und  durch  Fil- 
tration durch  Fließpapier  von  den  abgetöteten  Bakterienleibem  befreit. 

Die  erhaltene  Flüssigkeit  ist  braun,  klar,  enthält  ca.  25%  Oljrz^rin  und 
wird  2ur  besseren  Konservierung  mit  0,5  %  Phenol  versetzt,  es  ist  im  unTerdünntm 
Zustande  unbegrenzt  haltbar.  Außer  dem  aus  Menschen tuberkelbazi  11  en  gewonneneo 
Alttuberkulin  gibt  es  noch  ein  auf  gleiche  Weise  hergestelltes  Glyzerineztrakt  am 
Rindertuberkelbazillen,  das  Perlsuchttuberkulin,  es  ist  für  die  Diagnostik  beut 
kranken  Menschen  weniger  zuverlässig. 

Das  Alttuberkulin  ist  in  Dosen  von  0,1—0,5  ccni  für  gesunde 
Meerschweinchen  unschädlich.  Tuberkulöse  Meerschweinchen  werdoi 
durch  Dosen  von  0,5 — 0,15  innerhalb  von  24 — 48  Stunden  unter 
Fiebererscheinungen  getötet.  Die  Obduktion  zeigt  die  weißlich-gelblichen, 
nekrotischen  Herde  von  einer  hochgradig  entzündlichen  Zone  umgeben. 

Erklärungsversuche  der  Tuberkulinwirk  ung. 

R.  Koch  erklärte  die  Tuberkulinwirkung  durch  die  anatomiscbeD 
Veränderungen  (Hyperämie,  Exsudation,  Einschmelzung). 

Ehrlich  stellt  sich  vor,  daß  die  Zellschicht,  welche  dem  tuber- 
kulösen Herd  am  nächsten  liegt,  völlig  mit  Gift  durchtränkt  ist.  Um 
diese  herum  sitze  gewissermaßen  wie  die  Schale  einer  Zwiebel  eioe 
zweite,  weniger  affizierte  Schicht,  in  derselben  Weise  folgen  viele 
Schichten  und  schließlich  eine,  welche  am  wenigsten  mit  dem  Tuberkd- 
bazillepgift  durchtränkt  sei.  Das  Tuberkulin  sei  nur  gegenüber  dem 
gesunden  und  dem  hochgradig  tuberkulösen,  mit  Gift  durchtränkten 
Gewebe  unwirksam.  Die  Reaktion  spiele  sich  in  den  Zellen  ab,  deren 
Widerstandsfähigkeit  durch  das  dorthin  diffundierte  TuberkuHn  ge- 
brochen oder  herabgesetzt  sei,  die  aber  noch  nicht  wie  die  dem  tuber- 
kulösen Herd  am  nächsten  liegenden  Schichten  durch  das  Tuberkel- 
bazillengift immunisiert  seien.  Die  lokalen  Entzündungen,  welche  in 
dem  reaktionsfälligen  Gewebe  vor  sich  gehen,  seien  die  Ursache  des 
Fiebers. 

Wassermann  und  Brück  fanden  in  dem  tuberkulös  veränderten 
Gewebe  Antikörper,  während  das  Serum  des  Tuberkulösen  frei  davon 
ist.  Bei  der  Injektion  von  Tuberkulin  geht  dieses  an  die  tuberkulös 
veränderten  Organe,  welche  der  Sitz  der  Antikörper  ist.  Es  kommt 
zu  einer  Bindung  beider  Stoffe  und  Anziehung  von  Komplement  ans 
dem  Körper.  Dadurch  entsteht  Eiweißverdauung  und  Einschmelzung 
tuberkulösen  Gewebes.  Es  sei  verständlich,  daß  die  stärksten  Tuber- 
kulinreaktionen  bei  ganz  geringer  Tuberkulose,  die  schwächsten  bei  den 
hochgradigsten  Formen  auftreten:  denn  wenn  die  Antiköri)er  bereits 
im  Blute  zirkulieren,  so  fangen  sie  das  Tuberkulin  ab,  ehe  es  an  das 
veränderte  Gewebe  gelangen  kann. 

Das  Alttuberkulin  wird  zu  diagnostischen  Zwecken  als  sub- 
kutane Injektion  nur  in  starken  Verdünnungen  gebraucht. 

Man  braucht  zwei  Verdünnungen:  eine  1  :  100  und  eine  solche 
von  1  :  1(X)(). 

Her  steilling  der    Verdünnungen. 

Dazu  sind  nötig:  zwei  ausgekochte  Reagenzgläser  ^  zwei  sterile  Afeßpipetten  r^n 
1  und  lo  ccm  Inhalt  (in  Zehntelstriche  =  o,i  ccm  geteilt)^  */,  ^j^ige  KarbolsäurelSsung^ 
Original- Alttuberkulin, 

Zu  Reagenzglas  Nr.  I  kommen  9,p  ccm  ^  Nr.  11  g  cctn  drr  ^i  **/o''?^'*  Karbol- 
säure lösung.  Zu  Reagenzglas  N^r.  I  wird  o^i  ccm  Alttuberkulin  aus  der  Originalflasckf 
hinzugesetzt^  gut  durchgemischt^  zu  Reagenzglas  Nr.  II  i  ccnt  7'on  der  Mischung  «Vr  /. 
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In  I  ccfity  dem  Inhalte  der  gehrmtchlichen  Injektionsspritze^  enthält  die  Mischung 
Nr.  I  =  OyO!  g  :^  10  mg  Altttiberkulinj  die  Mischung  Nr.  II  =  t  mg  Alttuberkulin, 

Signa  Lösung  I 

1   Teilstrich  =  i  mg 
S.  Lösung  II 
I   Teilstrich  =  Yj^  mg. 
Bei  Verschreibung  aus  der  Apotheke  verordnet: 

Rp.  Tubercul,  antiqui  Kochii  o^l 
Aq.  carbolis  d^  "^l^igj  g,g 
M.  D.  S.  ad  vitr.  sterilisat. 
S.  Lösung  I  zur  subkutanen  Injektion  zu  Händen  des  Arztes,     [Preis  8s  PfgJ 
Es   sind   im    Handel  auch   zugeschmolzene  Röhrchen    mit  Alttuberkulin    in   den 
nötigen  Verdünnungen  zu  haben.  Röhrchen  zu  diagnostischen  Zwecken  kosten  20 — 25  Pfg. 
pro  Stück.     [Hadra^ Apotheke  in  Berlin^  Farbwerke  in  Höchst.] 

Technik  der  Injektion.  Vorherige  2 stündige  Temperaturmes- 
sung des  Kranken  3  Tage  lang;  bei  Mundhöhlenmessung  soll  als  höchste 
Grenze  nur  37,2 — 37,3®,  bei  Achselhöhlenmessung  37,0  ®  gefunden  werden, 
bei  höheren  Temperaturen  muß  die  Injektion  zu  diagnostischen  Zwecken 
unterbleiben,  bis  durch  Bettruhe  diese  Temperaturen  erreicht  sind. 
Bei  Prauen  soll  nicht  die  Zeit  kurz  vor  oder  kurz  nach  der  Menstruation 
genommen  werden  (häufig  Temperatursteigerung). 

Injektionsort:  Subkutane  Injektion  am  Oberarm  oder  Rücken  unter- 
halb der  Schulterblatter. 


Dosierung. 

Bei  Erwachsenen 

Anfangsdosis        (1.  Tag)  '^/^q  mg  Alttuberkulin 

I.  Steigerung  (3.      „   )      1  „                „ 

iA.            „            (5.      „   )     3  „                „ 

^^^'            ti            (7.      „   )      5  ,.                 „ 
Größere    Dosen    wende    ich    nur    in    seltenen    Ausnahmefällen    an. 
R.  Koch  verlangte  als  Grenzdosis   10  mg;  die  höheren  Dosen  sind  nicht 

ungefährlich    und    verlangen    eingehende  ärztliche    Beaufsichtigung,    wie 

sje  nur  in  den  Krankenhäusern  möglich  ist. 
Bei  Kindern 

Anfangsdosis        (1.  Tag)   Yio  ^g  Alttuberkulin 

I.  Steigerung  (3.     „    )  Vio  w 

IL            „            (6.     „  )   1,0  „ 

ni.            „            (7.     „   )  2,5  „ 


r 
» 
?» 


Symptomatologie  der  Tuberkulinreaktion. 

Das  diagnostisch  am  besten  zu  verwertende  Symptom  der  Tuber- 
kulinreaktion ist  die  Temperatursteigerung,  sie  muß  wenigstens  0,6® 
höher  sein  als  bei  den  Messungen  vorher,  um  als  positiv  angesehen  zu 
werden.  Man  spricht  von  schwacher  Reaktion  bei  Fieber  bis  38®,  von 
mittelstarker  bei  Fieber  bis  39®,  von  starker  bei  Fieber  von  über  39®. 

Der  Fieberanstieg  beginnt  gewöhnlich  nach  6 — 8  Stunden,  in 
seltenen  Fällen  aber  auch  nach  4  oder  erst  nach  10 — 30  Stunden.  Die 
Höhe  der  Reaktion  ist  nach  10 — 12  Stunden  erreicht,  sie  dauert  durch- 
schnittlich 24 — 30  Stunden. 

Von  anderen  Symptomen  der  Tuberkulinreaktion,  welche  nicht 
so  regelmäßig  auftreten,  sind  zu  nennen:  Albuminurie,  schwerere  Stö- 
rungen des  Allgemeinbefindens  mit  starker  Pnlsbeschleunigung  und  Herz- 
angst; Unregelmäßigkeit  des  Pulses. 
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Wirkung  der  Tuberkulinreaktion  beim  Menschen. 

Die  Tuberkulinreaktion  ist  spezifischer  Natur;  während  sie  beim 
Gesunden  ausbleibt,  tritt  beim  Tuberkulösen  eine  Lokalreaktion,  d.  i.eine 
Kötung  und  Schwellung  am  Orte  der  Einwirkung,  eine  Herdreaktion, 
d.  i.  eine  örtliche  Entzündung  um  die  tuberkulösen  Herde,  welche  Fieber 
verursacht,  und  eine  Allgemeinreaktion,  welche  Störungen  im  All- 
gemeinbefinden und  gleichfalls  Fieber  bewirkt.  Die  Allgemeinreaktioa 
ist  als  Toxinwirkung  anzusehen,  wie  sie  bei  Injektion  von  allen  Bak- 
terienprodukten auftritt,  sie  ist  also  nicht  spezifisch,  während  die  Herd- 
reaktion streng  spezifisch  ist.  Letztere  ist  bei  Lupus  gut  sichtbar, 
bei  Tuberkulose  innerer  Organe  nur  selten  klinisch  nachweisbar  (Longen). 

Fehlerquellen:  1.  Pseudoreaktionen  bei  interkurrenten  fieber- 
haften Krankheiten;  2.  durch  Suggestion  psychogen  entstandene  Tempe- 
raturen bei  nervösen  Menschen. 

Indikation:  Die  diagnostische  Tuberkulinreaktion  ist  hei  allen 
klinisch  zweifelhaften  Fällen  von  Tuberkulose  indiziert. 

Kontraindikationen:  1.  Bei  klinisch  sicherer  Tuberkulose  mit 
positivem  Bazillenbefund,  dabei  ist  sie  vollkommen  überflüssig;  2.  bei 
kurz  vorhergegangenen  Hämoptoen,  man  soll  vor  Anstellung  der  Beak- 
tion  stets  den  Auswurf  untersuchen;  3.  bei  bestehendem  Fieber;  4.  bei 
organischen  Herz-  und  Nierenkranken;  5.  bei  Epilepsie,  weil  bei  Epi- 
leptikern häufig  danach  schwerste  Fälle  beobachtet  werden;  6.  bei  Re- 
konvaleszenten, bei  kachektischen  Kranken. 

Große  Vorsicht  ist  bei  Verdacht  auf  Peritoneal-  und  Darm- 
tuberkulose,  bei  Diabetes  und  Arteriosklerose  geboten. 

Die  Tuberkulinreaktion  kann  ohne  Gefahr  bei  richtiger 
Technik  bei  ambulanten  Kranken  angestellt  werden. 

11.  Die  kutane  Tuberkulinprobe  (von  Pirquet). 

Technik.  Die  Haut  des  Oberarms  wird  mit  Äther  gereinigt,  mit 
einem  Impfbohrer  (am  besten  der  von  Pirquet  angegebenen  aus  Iridiom- 
platin)  unter  mäßigem  Drucke  eine  leichte  Verletzung  der  Epidermis 
bewirkt;  Blut  darf  dabei  nicht  zum  Vorschein  kommen,  doch  muß  eine 
genügende  Verletzung  der  Haut  erreicht  werden.  Es  wird  eine  so  her- 
gestellte Stelle  mit  unverdünnter,  eine  zweite  mit  25%iger,  eine  dritte 
mit  l%iger,  eine  vierte  mit  steriler  physiologischer  Kochsalzlösung  zu 
bedecken  sein   (je  1   Tropfen,  welcher  eintrocknen  muß). 

Symptomatologie.  Die  unmittelbar  nach  der  Impfung  entstehende 
Rötung  ist  traumatischer  Genese.  Die  spezifische  Reaktion,  welche  inner- 
halb 24  Stunden  auftritt,  besteht  in  einer  roten,  derben  Papel  von  5  bis 
15  mm  Durchmesser.  Nach  40  Stunden  sieht  man  nicht  selten  einen 
äußeren,  hellroten  Hof  um  die  zentrale  Papel.  Bei  sehr  starker  Reaktion 
entstehen  häufig  zarte  Bläschen  mit  serösem  Inhalte,  nur  selten  sieht 
man  tiefere  Ulzeration.  Man  soll  nach  Pirquet  bei  jeder  Reaktion  auch 
den  queren  Durchmesser  und  die  Tastbarkeit  bestimmen.  Unter  kachek- 
tischer  Reaktion  versteht  er  farblose  Papeln  oder  Reaktionen,  welche 
die  Farbe  wechseln,  unter  scrofulöser  Reaktion  jene,  bei  denen  außer- 
halb der  Papel  lichenartige  Effloreszenzen  liegen.  Als  positiv  ist  nur 
eine  Papel  von  5  mm  Durchmesser  anzusehen.  Bei  Wiederholung  ver- 
stärkt sich  die  Reaktion. 

Bei  der  MoROschen  Perkutanreaktioii  wird  durch  starkes  Reiben  die 
Haut  zur  Aufnahme  von  Tuberkulin  fähig  gemacht. 


Die  kutane  Tuberkulinprobe. 

Man  verwendet   unverdönnles  Alltuberkulin   oder   ä 
positiver  Keakllon  erscbeinen  kleine  lichenartige  Knötchen. 

Die  kutane  Reaktion  bat  diagnostische  Bedeutung  [<ir  das  Eiiider- 
alter.     Bei  Erwachsenen  ist  sie  fast  immer  positiv. 

Die  positive  kutane  Reaktion  bedeutet,  daß  der  betreffende  Mensch 
einmal    eine    Tuberkulose* 
Infektion       erlitten       bat 
diese      kann      auf     einig 


Lymphdrllseu 

beschränkt 

geblieben    sein, 

ohne    daß 

es  zu  einer  Kr 

nkbeit  ge- 

kommen  iat. 

Die  kutane  Reaktion 

ist  trot£  bestehe 

der  Tuber- 

kuloae   bei    Mi 

iartuber- 

kulose    und    b 

i  Masern 

negativ,    es    be 

teht  dabei 

eine  Unempfi 

dlichkeit 

(Anergie),      welche      auch 

nach  ertolgreieb 

er  Tuber- 

kulinbehandl 

ang    beoV 

achtet  wird. 

Fehlen  diese  Voraus- 

setzungen,   so 

zeigt    eine 

negative  Reakti 

ndasFrei- 

sein  des  Blutes 

von  Anti- 

körpern  gegen  Tuberkuloae. 

III.    Die   Konjunktival- 
reaktion, 

welche  von  Wolff-Eipnek 
und  Calmette  in  die  Dia- 
gnostik eingeführt  wurden, 
wird  durch  Einträuflung  von 
1  "l^ger  Altluberkulinlöäung 
bewirkt.  Es  entsteht  danach 
eine  Conjunctivitis  palpebrsliH 
et  bulbi,  welche  häutig  «ehr 
schwer  ist,  lange  dauern  und 
rezidivieren  kann.  Die  Kon- 
junktivalreaktion  iat  für  den 
Menschen  nicht  ungefährlich, 
unsicher  und  dshpr  entbehrlich. 


Quantitativ    abgestufte    Kutanreaklii 
.  PiRijUET  in  Peers  Lehrbuch  der  Kinder- 
heilkunde. 
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Die  Röntgenuntersuehung  innerer   und 

Nervenkrankheiten. 


Von 

Paul  Krause, 

Bonn. 
Mit  78  Abbildungen  im  Text. 


I. 

Technische  Vorbemerkungen. 

1.  Allgemeine  Röntgentecbnik. 

Um  Röntgenstrahlen  zu  erzeugen,  ist  erforderlich 
I.  eine  Elektrizitätsquelle, 
II.  ein  Röntgenapparat  mit  Nebenapparaten, 
III.  eine  Röntgenröhre. 
I.  Als  Elektrizitätsquelle  kommen  in  Betracht: 

1.  der  Gleichstrom,  welcher  von  einer  Gleichstromzentrale  für 
die  elektrischen  Lichtleitungen  geliefert  wird;  die  übliche 
Spannung  beträgt  110,  resp.  220  Volt; 

2.  der  Wechselstrom,  welcher  von  einer  Wechselstromzentrale, 
besonders  zum  Antriebe  von  Motoren  geliefert  wird;  er  wird 
zur  Erzeugung  von  Röntgenstrahlen  am  besten  durch  einen 
mechanisch  bewegten  Gleichrichter  in  Gleichstrom  umgewandelt; 

3.  Akkumulatoren,  welche  mit  Erfolg  verwendet  werden  können, 
wenn  Gleich-  oder  Wechselstrom  nicht  zur  Verfügung  steht; 

4.  Tauchbatterien  sind  für  die  neueren  medizinischen  Apparate 
nicht  verwendbar;  für  kleinere  Apparate  sind  sie  brauchbar; 

5.  Influenzmaschinen  werden  in  Deutschland  nur  selten  in  Röntgen- 
laboratorien  gebraucht,  sie  sind  teuer,  schwer  zu  bedienen  und  erzeugen 
nur  einen  wenig  intensiven  Strom. 

6.  Für  Kriegszwecke  kommt  als  sichere  Elektizitätsquelle  die  von 
irgendeiner  transportablen  Kraftquelle  zu  treibende  Dynamo- 
maschine in  Betracht,sie  erfordert  eine  Triebkraft  von  drei 
Pferdestärken,  am  besten  einen  Benzinmotor  oder  bei  der  von 
Siemens  und  Halske  gebauten  Göpeldynamo  die  Zugkraft 
zweier  Pferde. 

IL  Die  Böntgenapparate  sind  heute  in  zwei  Typen  im  Gebrauch: 
Apparate  mit  Unterbrecher  und  unterbrecherlose  Apparate. 
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Die  Uiiterbrecherapparate  bestehen  in  ihren  Hauptteilen  aus  dem 
Induktor  und  dem  Unterbrecher  und  den  notwendigen  Schaltteilen. 

Der  Induktor,  der  teuerste  Teil  der  Anlage,  besteht  aus  einem  um 
einen  Eisenkern  gewickelten  dicken  Draht,  der  Primärspule,  welche 
von  der  Sekundärspule  umgeben  ist,  die  außerordentlich  viele  Win- 
dungen dünnen  Drahtes  enthält.  Im  Sockel  der  Röntgen-Induktorien 
ist  meist  ein  Kondensator  untergebracht,  welcher  aus  einer  großen 
Zahl  von  abwechselnd  aufeinander  folgenden  Staniolfolien  bestellt;  er 
hat  den  Zweck,  den  Abreißfunken  an  der  Unterbrechungsstelle  zu  ver- 
mindern. Die  Sekudärspule  ist  von  einem  Hartgummimantel  umgeben, 
der  Draht  der  Spule  endigt  an  zwei  Klemmen,  welche  zum  Anschlüsse 
dienen. 

WALTER- Schaltung.  Die  Primärspule  wird  vielfach  nach  dem  Vor- 
gange von  Walter  vier-  oder  sechsfach  untergoteilt,  die  Enden  dieser 
Einzelspulen  werden  an  einem  Schaltapparat  geführt,  durch  den  die 
einzelnen  Abteilungen  hintereinander,  parallel  oder  teilweise  hinter- 
einander und  parallel  geschaltet  werden  können.  Bei  Hintereinander- 
schaltung erhält  man  die  größte  primäre  Selbstinduktion,  welche  sich 
zum  Betriebe  von  weichen  Köhren  eignet.  Bei  paralleler  Schaltung  aller 
Abteilungen  ist  die  Selbstinduktion  nur  gering,  der  Induktor  gibt  seine 
Maximalleistung  in  bezug  auf  Höhe  der  sekundären  Scheitelspannungen. 
Bei  dem  Universalinduktor  von  J.  Rosenthal  ist  sowohl  die  Primär-, 
wie  die  Sekundärspule  in  Abteilungen  geteilt,  so  daß  eine  sehr  große 
Zahl  von  Schaltungsänderungen  möglich  sind,  wodurch  die  Anpassung 
des  Induktors  an  die  Röhre  eine  sehr  vollkommene  wird.  Rosenthal 
erzielte  damit  als  erster  vorzügliche  Aufnahmen  mit  sehr  kurzen  Expo- 
sitionszeiten. 

Man  verwendet  jetzt  gewöhnlich  Induktoren  von  mittlerer 
Funkenlänge  (35—50  cm). 

Als  Unterbrecher  kommen  die  Quecksilberunterbrecher 
oder  die  elektrolytischen,  von  Wehnelt  erfundenen  in  Betracht. 

Die  gebräuchlichen  tjuecksilberunterbrecher  beruhen  auf  dem  Rotations- 
prinzip: ein  Zahnkreuz  rotiert  und  durchneidet  bei  seiner  Kreisbewegung  einen 
ruhenden  Quecksilberstrahl  oder  dünne  Quecksilberstrahlen  spritzen  im  Kreise 
hemm  gegen  Kontaktzähne.  Auf  diesem  Prinzipe  beruhen  die  üblichen  Turbinen- 
unterbrecher z.  B.  der  weitverbreitete  Rotaxunterbrecher. 

Der  von  Wehnelt  1900  eingeführte  elektrolytische  Unterbrecher 
beruht  auf  folgendem  Prinzip:  werden  in  einem  angefüllten  Gefäße  mit  Wasser 
verdünnter  Schwefelsäure  zwei  Elektrolyten  von  sehr  verschieden  gi'oßer  Oberfläche 
z.  B.  eine  Bleiplatte  und  ein  Platinstift  eingetaucht  und  mit  einem  60—220  Volt 
Spannung  liefernden  Gleichstrome  verbunden,  so  wird  die  Platinspitze  stark  erhitzt 
und  durch  die  entstehende  Wasserdampfblase  von  der  Säure  isoliert:  der  Strom 
muß  daher  unterbrochen  werden.  Bei  Verbindung  mit  einem  Induktorium  entsteht 
ein  Selbstinduktionsstrom,  welcher  an  der  Platinspitze  die  Dampfhülle  unter  Licht- 
erscheinung und  leichtem  Knalle  durchschlägt,  dadurch  wird  der  Strom  wieder  ge- 
schlossen. 

Bei  den  unterbrecherlosen  Apparaten  wird  Wechselstrom  in  einem 
Wechsel  Strom  transformator  mit  hoher  sekundärer  Windungszahl  in  hohe  Spannung 
übergeführt.  Das  Prinzip  dafür  wurde  von  Lemp  und  Koch  erfunden,  von  Snook 
in  praktisch  brauchbare  Form  gebracht.  Der  Röntgenapparat  ist  in  dieser  Bauart 
zur  Maschine  geworden.  Apparate  nach  diesem  Prinzipe  werden  von  Reiniger, 
Gebbert  und  Schall  (Erlangen,  Berlin),  Siemens  und  Hai^ske  (Berlin), 
Seifert  &  Co.  (Hamburg)  gebaut. 

Das  Prinzip  ist  folgendes:  Der  Wechselstrom  wird  in  einem  Wechselstrom - 
transformator  in  hohe  Spannung  übergeführt.  Durch  maschinell  angetriebene 
rotierende  Hochspannungsgleichrichter  wird  dieser  hochgespannte  Wechselstrom  in 
Gleichstrom  übergeführt. 
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r  und  Kervenkratikheiten. 


den    letzten  Jalimi 


Die  unterbrecherlosen  Apparate  haben  t 
mit  Recht  eine  weite  Verbreitung  gefunden. 

Ein  Unterbrecher  ist  bei  dieser  Einrichtung  iiberfliissig;  man  er- 
hält damit  ein  schließungslichttreies,  ruhiges  Röntgenücht  von  gntSer 
Intensität,  der  Betrieb  ist  vereinfacht;  aus  dem  ,  Apparate"  ist  ebe 
leistungsfähige  „Maschine"  geworden.  Der  Röhren  verbrauch  ist  ein 
Bparsamer. 

Nach  anderen  Grundsätzen  sind  der  GrisBonator  und  der 
Blitzapparat  der  Veifawerke  gebaut,  über  deren  Bau  in  Spezialwerkeo 
(s.  u.)  nachzulesen  ist. 

III.  Hais instrii melde.  Die  Schaltapparate  für  die  gegenwirü^ 
gebräuchlichen  Stark  Strominstrumentarien  sind  fast  ausschließlich  dop- 
pelpolige  Aus- 
schalter, wel- 
che den  Strom 
am  Eintritts- 
und Austritts- 
punkte unter- 
brechen; es 
sind  gewöhn- 
Hch  Sprung- 
hehelachal- 
ter,  seltener 
Dosenschal- 
ter. Bei  kurz- 
zeitigen Auf- 
nahmen sind 
zurzeit  auto- 
matisch wirk- 
same elektri- 
sche Ein-  und 
Ausschalter  in 
Betrieb,  welche 
'■■„-1-lOSe- 
kunden  Auf- 
nahmezeit aus- 
lösen; sie  sind 
sehr  praktisch 
und  bei  mo- 
dernen Appa- 
raten kaum 
mehr  zu  ent- 
behren. 

Zur  Kontrolle  der  primären  Stromspannung  dieol 
Voltmeter,  zur  Kontrolle  des  primären  Stromverbrauches  des  Ampere- 
meter, es  ist  entweder  ein  Hitzdrahtinstrumeut,  welches  den  Strom 
durch  einen  Widerstandsdraht  fließen  läßt,  welcher  sich  l>eim  Strom- 
fluß  erwärmt  und  ausdehnt  oder  beruht  auf  elektro-niagnetischerWirkuiig , 
indem  sich  ein  Eisenstiickchen  durch  ein  Solenold  anziehen  und  den 
Grad  seiner  Bewegung  auf  einen  Zeiger  zum  Messen  überträgt. 

Das  Voltmeter  ist  im  Prinzip  ein  Amp&remeter  von  whr  ^roBMB 
Widerstände. 


Fig.  35».  Obeu  an  der  Wuid  befindet  tieb  der  nmkenliidablv 

mit  FunkmiBtrecke,   darunter  auf  dem  Tisch    «in   i, 
strahl enunlerbreehor   (oben)    und    ein    dreistiftiger    YttBUsaX- 
Unterbrecber  (unten),  der  Tinch  recbt*  enthlUt  den  WidenUnd. 
die  Meßappnntle  (Voltmeter,  Ampi'rcmelen  und   dio   EitiMhaltar. 
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Um  Störungen  durch  übermäßige  Ströme  zu  vermeiden,  sind  in 
allen  Köntgenapparaten  „Sieherun  gen"  angebracht,  welche  bei 
anormaler  Höhe  des  Stromes  durchschmelzen,  „kurz  schließen",  d.  i. 
die  Leitung  stromlos  machen. 

Eine  große  Wichtigkeit  besitzen  die  Regulierungsapparate 
beim  Betrieb  eine^i  Röntgen  instnimentariu  ms. 

a)  Keim  Induktionsapparate  kann  die  i^nh]  der  Unterbrechungen  ge- 
ändert werden,  heim  WKiiNF.I.T-Uiiterbrerher  durch  Veränderung  der  Eintauchtiefe, 
beim  <jueckiiilbGruiiterbreclier  durch  Veränderung   der  UmdrehiingBzflhl   des  Motors. 

Bei  WerhacIstroni-HochspHitnungHtnHüchinen  ist  eine  Regulierung 
der  Freiinenz  unmöglich. 

li)  Dif  Regulierung  der  S|ianiiung  ist  beNoiiders  lici  Wechsektrommoschinen 
und  bei  IndiiktionsapiMiraten  mit  WRHNEi.T-Unterbrechem  angezeigt,  sie  dient  vor 
allem  zur  i'i>erHindung  der  Widerstände  in  härteren  Röhren  durch  Erzeugung 
einer  hnhercu  sekundären  S|>nnnung  (FunkeniltiiKe), 


Fig.üOO.  BAITBR-Röhre.  aKathodensplegel,  Fig,  361.    Gunpei^ch- Rohre. 

i  ÄntikatbodenBpi^el,  •■  Regeneriervorrich- 
tung,  li  Anodenslift,  r  Kflhieinrichtung. 

c)  Durch  einen  Einfachen  Kegulierwiderstand.  welcher  in  den  Induktor^ 
oder  Tran sformatorstrOmk reis  eingeschaltet  ist,  wird  die  Regelung  der  Intensitlt 
bewirkt,  am  liequematen  mit  HilFe  eines  Rheostalen. 

Eine  Hochspannungsleitung  ist  sehr  vorteilhaft,  um  von 
verschiedenen  Stellen  des  Laboratoriums  Röntgenröhren  mit  dem  In- 
duktor verbinden  zu  können. 

Die  Röntgenröhre  ist  eine  durch  eine  Quecksilberpumpe  unter 
Erwärmen  evakuierte  (ilaskugel,  in  welcher  sich  drei  Spiegel  befinden: 
der  .\nodenspiegel,  welcher  mit  dem  positiven  Pole  des  Induktors  za 
verbinden  ist,  er  ist  bei  den  meisten  Röhrentypen  in  der  neueren  ZeV*- 
durch  einen  Stift  ersetzt,  der  Kathodenspiegel  (HohlB9i<;^«\.V  -«vjÄiW?**^ 


fH2  ^ie  Honten  untersuch  utiit  innerer  und  Kervenkraiikbeiten. 

niit  dem  uegativen  Pole  des  Induktors  zu  verbinden  ist;  ihm  gegenüber 
befindet  sich  meist  der  aus  Platinblech  bestehende  Antikathodenspiegel, 
von  welchem  die  Röntgenstrahlen  ausgehen. 

Der  Antikathodenspiegel  wird  sehr  stark  erliitzt;  l>ei  der  Baceb- 
Köhre  (Fig.  360)  wird  durch  Luftkühlung,  bei  der  GuNUELACH-Böhre 
durch  Ableitung  der  Wärme  auf  Metallplatten,  welche  sie  schneller 
abgeben,  bei  der  Mi;i.LER- Röhre  durch  AVasserkiihlung  Abhilfe  ge- 
schafft. Die  Kegoneriervorrichtung  dient  zum  „Weichermachen"  der 
Röhre,  meist  dadurch,  daß  durch  Erhitzen  durch  den  elektrischen  Strom 
Spuren  von  Gas  durch  Osmose  in  der  Röhre  erzeugt  werden. 


Kit;.  3i>2.    MOLLKa-ßöhre  mit  WaaserkOblang. 

Die  Uasal^ahe  kann  dadurch  erreiclit  werden,  daß  Pallad inmpIlUtchen  oder 

Glimmer  oder  kolilensaurer  Kalk  oder  die  iBolierenden  Zwischenficbiotitfin  einf^ 
kleinen  Kondensiitor  durch  den  elektrischen  Strom  erhitzt  werden. 

ÜArRK  kunstruierto  eine  Regiiliervorriclitting  mit  Luft,  welche  sich  xeit  Jahres- 
frifil  in  der  PraxiH  l>ew!ihrt. 

In  Deutschland  werden  die  lelstiini^sfahigsten  ROntf^enrOhren  von  Mt^LLES  in 
Hamburg,  Gun'DKI.ach  in  Gehlberg  (Thüringen).  PolyphoH-GesellMhaft  inHfincben. 
BüRCKR  in  Berlin.  ItAUER  in  Berlin,  u.  a.  hergestellt. 

2.  Spezielle  Tei-hnik  lK>i  Etöntj^cnuntei'suchuns  innerer  Organe. 

Die  jirößte  Holle  spielt  !)ei  der  Röntgenuntersuchung  innerer  V.t- 
krankungen  die  Ourchlouchtung,  Um  sie  kunstgerecht  ausführen 
zu  können,  ist  fint'  vollständige  Vi^rdunkelung  des  Röntgenzimmerf 
notwendig,  der  Uiitcrsucher  muß  seine  Augen  an  die  Dunkelheit  gewöhnt 
haben  (3  —  10  Minuten  zubringen  im  verdunkelten  Zimmer  vor  Hcifimi 
der  Untersuchung).  Iturch  eine  geeignete  Abbiendung  in  einem  mit 
Blei  ausgeschlagenen  Kasten  otler  Kästchen  ist  dafür  Sorge  zu  trage«, 
daß  auch  das  Kathodenlii-ht  der  Röntgenröhre  nicht  wahrgenommen 
werden  kann;  diese  Vorrichtung  muß  leicht  nach  oben  und  unten,  nach 
rechts  und  links  beweglich  sein.     Diesen  Anfordeningen  entsprechen: 

a)  Der  Si:iFBUT8cheDurchleuchtungska8ten,  er  ist  erprobt  und 
als  sehr  brauchbar  befunden  (Fig.  .S6j{|. 

b)  Die  BECLfeRKsche  Blendenvorrichtung  in  der  VerbesBeruiiir 
von  Rei.mokp,  Gebrkrt  .V  Schai,!,,  sie  leistet  vortreffliches.  Beide  Vor- 
richtungen bieten  durch  Bleiausschl^  zu  gleicher  Zeit  einen  genugenden 
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r  UrpiTie. 
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Schutz  geilen  dk'  sthädi^ciiden  Wirkuna;eii  der  Köntwenstrahlcn  fiir 
(ipn  Patienten  wie  den  Arzt. 

An  den  genannten  Appparaten  sind  Öchlitzbtenden  anfrebracht, 
welche  eine  voUktnuinenc  Abbiendung  ermöglichen;  die  Riindblenden, 
insbesondere  Irisblenden,  sind  für  die  Durchleuchtung  der  ßrustorgane 
wen%er  praktisch. 

Zur  Schonung  der  Kranken  bei  der  Durchleuchtung  ist  eine  geeignetfi 
bewegliche  Sitzgelegenheit  sehr  erwünscht  

Der  ALBERs-ScHÖNBEROsche  Untersiichungatilulii,  wolciier  eine  Se- 
w^ung  den  silzenden  Kranken  iiw.li  oben  und  unten,  um  seine  Achse  und  vom 
Diirchleticbtiingskssten  weg  gPBlattot.  erwciHt  F^icli  als  besonders  brauchbar. 


I  yif.  3ö3.  SEiFERTHcher  Durchleuchiung»- 

I  kalten   n&ub   Prof.   AijBBue-ScHÖNitRR't 

und  Prof.  Walter. 


Bei  Schwerkranken   ist  eine  Untersuchung  im  Liegen  nicht 

1  umgehen;  die  Röntgenröhre  muß  dabei  unter  dem  Liegetisch,  leicht 

f  bewegHch,  angebracht  sein;  dadurch  wird  selbst  bei  schwer  fieberhaft 

I  Erkrankten   eine  Untersuchung   ermöglicht ;   bewährte   Konstruktionen 

'  sind  die  von  Holzknecht,  Haenisch  und  CaMER. 

Zur  genauen  Feststellung  der  genauen  Größe  eines  Organes  mit 
Hilfe  der  Röntgenätrahlen  ist  ein  Orthodiagraph  erforderlich,  ein 
Apparat,  welcher  von  Moritz  erfunden  ist;  er  gestattet  die  Aufzeichnung 
eines  Körperteiles  mit  parallelen  Röntgenstrahlen:  es  sind  Apparate 
für  stehende  und  liegende  Stellung  des  Patienten  konstruiert  (näheres 
8.  unten). 


844 


Die  ROiiIfrciiiinteniudiitiig  i 


Die  Orthodiagraphie  kann  fast  vollwertig  durch  die  Teterontgeno- 
graphie  ersetzt  werden.  Bei  einer  Fokusplattendistanz  von  2  m  wird 
das  Herz  höchBtens  1—2  mm  zu  groß  gezeichnet.  Bei  pbotographischeu 
Fernaufnahmen  (Köhler)  muß  möglichst  kurz  exponiert.  (Vi«  — '/*  Se- 
kunde) werden.  Billiger  und  für  die  Praxis  sehr  brauchbar  sind  die 
Ferndurchleuchtungen  und  Aufzeichnungen  auf  das  Ble:iglas  des  Daroh- 
leuchtungsschirmea. 

Durch  :iwei  geiiAU  senkrecht  zum  DurclileuchtuugsBtativ  {larellel  laitfrailv 
Schienen  kann  das  Aufnahmegtativ  bequem  und  schnell  in  die  ridiüge  SteUoiif 
und  Entfernung  gebracht  werden,  die  P^inrinhiung  sollie  in  allen  RCni^enlabonturi«« 
vorbanden  eein. 

Ein  guter,  nicht  zu  kleiner  Platinharyumzyanürschirm  ist 
unbedingtes  Erfordernis  für  das  Gelingen  einer  Durchleuchtung;  ist  er 
nicht  am  Durchleuchtungsstativ  befestigt,  so  tut  man  gut,  ihn  aus  einem 
beweglichen  Gestell  ausbalanciert  anzubringen;  zum  weiteren  Schutze 
für  den  üntersucher  ist  der  Schirm  mit  Bleiglas  zu  bedecken,  welche* 
einen  großen  Teil  der  Röiitgenatrahlen  zurückhält,  außerdem  auch  eine 
Aufzeichnung  der  Befunde  mit  Fettstift  gestattet. 


^^H  Ais  vollwertiger  Ersatz  ist  ein  „Astralschirm"'  seit  kurzem  in 

^^B  Gebrauch,  welcher  billiger  alü  der  PlatinbaryumzyanÜrschlrm  ist;  lii« 

^^H  fluoreszierende    Substanz   besteht    wahrscheinlich    auR    ZinksaJzverbin- 

^^H  düngen. 

^^H  Äußer  der  oben  erwähnten  Schlitzblende  sind    Kundblendeo. 

^^H  welche  sich  zur  Kompression  eignen,  besondere  beim  Phatographieren 

^^H  der  Nieren  erforderlich,  am  besten  die  von  Albers-Scrcinberg  angegoben* 

^^H  Kompressionsblende. 

^^H  Die  stereoskopischen  Röntgenaufnahmen  erobern  sich  voq 

^^H  Jahr  zu  Jahr  weitere  Uebiete;  brauchbare  Einrichtungen  dazu  sind  die 

^^H  von  UiLDEBKAND  uud  besoudcrs  die  von  IIakmisch  angegebenen  (zd 

^^H  beziehen  von  Seifert  u.  Co.,  Hamburg). 

^^H  Schutzmaßregeln.     Die  Köntgenstrahlen  setzen  bei  zu  lannr, 

^^H  besonders  bei  chronischer  Einwirkung  schwere  Schädigungen;  besonOBn 

^^m  gefährdet  sind  die  Haut   (Dermatitis  von  leichterem  Grade  1^  nir 

^^^^  schwersten  Geschwürsbildung,  Kankroide,  „Röntgenkarzinom"),  lile  G«* 


Fig.  atJ5 


iiiii;,'Stiiicb  vutL  i!iiiMi.;i;R.  (Jeuiikrt  und  Sc'Uai.U  die  R&hr»  bl 
HewegliHi  uiiior  der  Platte  angebntcJit. 
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schlechtsdrüsen  (Ovarien  und  Testikel),  der  lymphoide  Apparat 
(Lymphdrüsen,  Milz,  DarmfoUikel,  Knochenmark).  Es  ist  unbedingtes 
Erfordernis,  genügende  Schutzmaßregeln  zum  Schutze  der  Kranken 
und  der  im  Laboratorium  arbeitenden  Personen  anzuwenden.  Dazu 
gehören:  brauchbare  Schutzblenden  und  Schutzkästen,  welche  zugleich 
zur  Abbiendung  verwandt  werden  können;  Schutzschirme,  Schutz- 
schürzen, Schutzhandschuhe,  Schutzbrillen.  Der  Schutz  wird  durch 
Metalle,  meist  Blei  oder  Bleisalze,  erwirkt,  wodurch  ein  großer  Teil 
der  Strahlen  abgehalten  wird.  Ein  vollkommener  Schutz  wird  durch 
keine  der  vorhandenen  Schutzmaßregeln  ermöglicht,  doch  wird  dadurch 
die  Gefahr  sehr  herabgemindert.  Es  soll  unser  Bestreben  sein,  so  kurz 
als  nur  unbedingt  nötig,  zu  exponieren. 

Jeder  Arzt,  welcher  mit  Röntgenstrahlen  arboitet,  sollte  cfegeii  Haftpflicht 
ver^ichert  sein. 

Zur  Bestimmung  der  genauen  Lage  von  Fremdkörpern  dienen 
Tiefenmesser,   am  sichersten  sind  die  Verfahren  von  Perthes  oder 

GiLLET. 

Verstärkungsschirme.  Zur  Abkürzung  der  Expositionszeiten 
werden  Verstärkungsschirme  viel  verwendet;  es  sind  Pappschirme, 
welche  der  Hauptsache  nach  mit  wolframsaurem  Kalzium,  dessen  Zu- 
sammensetzung mit  anderen  Stoffen  bei  den  verschiedenen  Fabrikanten 
wechselt,  bestrichen  sind.  Im  Gegensatze  zu  der  zwar  hell  leuchtenden, 
chemisch  aber  wenig  wirksamen  grünen  Fluoreszenz  des  Baryumplatin- 
zyanürschirmes  leuchten  die  Verstärkungsschirme  nur  gering  mit  bläu- 
licher Farbe,  sie  sind  aber  auf  die  lichtempfindliche  Schicht  der  photo- 
graphischen Platte  höchst  wirksam.  Die  Schichtseite  muß  die  leuchtende 
Seite  des  Verstärkungsschirmes  in  lichtdichter  Kassette  berühren,  welche 
in  der  Weise  unter  das  Untersuchungsobjekt  zu  bringen  ist,  daß  die 
Platte  nach  unten,  der  Verstärkungsschirm  nach  oben  liegt.  Es  ent- 
steht bei  der  Röntgenphotographie  ein  Bild  auf  der  Platte  und  ein  gleich- 
artiges, nachleuchtendes  auf  dem  Verstärkungsschirm;  die  beiden  Wir- 
kungen verstärken  sich  also,  wodurch  man  eine  beträchtliche  Verkürzung 
der  Expositionszeit  erreicht.  Als  Nachteil  des  Verfahrens  sind  zu  nennen : 
hoher  Preis  der  Verstärkungsschirme,  beschränkte  Brauchbarkeit,  Mar- 
morierung der  Platte  infolge  der  Körner,  aus  denen  der  Verstärkungs- 
schirm zusammengesetzt  ist.  Der  erste  brauchbare  Schirm  war  die  von 
Gehler  hergestellte  ,. Gehlerfolie",  zurzeit  sind  mehrere  gute  Fabrikate 
im  Handel  erhältlich  (Sinegranschirm,  Radiologiefolie,  Verstärkungs- 
schirm von  Seifert,  der  von  Heyden  in  Dresden  hat  sich  als  be- 
sonders wirksam  erwiesen). 

Härtemesser.  Zur  Bestimmung  der  Durchdringungskraft,  d.  i. 
der  Härte  der  Röntgenröhre,  sind  Härtemesser  zu  verwenden. 

Der  mit  Hilfe  der  parallelen  Funkenstrecke  bestimmbare  Röhrewiderstand 
erlaubt  einen  Rückschluß  auf  den  Härtegrad.  Da  die  Leitfähigkeit,  resp.  der 
Widerstand  der  Funkenstrecke  nach  dem  Barometerstand  und  Feuchtigkeitsgehalt 
der  at  mosphärischen  Luft  verschieden  ist,  gibt  diese  Meßmethode  nur  annähernde  Werte. 

Der  Härtemesser  von  Walter,  Wehnelt  und  Benoist  beruht 
darauf,  daß  gleichartige  Metallblättehen  harte  und  weiche  Strahlen  in 
verschiedenem  Maße  absorbieren;  ein  Metallblättchen  von  bestimmter 
Dicke  wird  Köntgenstrahlen  von  bestimmter  Härte  überhaupt  nicht 
mehr  durchlassen. 

Am  einfachsten  ist  die  „Walterskala",  sie  mißt  das  Durchdringungs- 
vermögen der  Strahlung  einer  Röhre  durch  die  Dicke  derjenigen  Platin- 
schicht, welche  die  Strahlung  noch  oben  zu  durchdringen  vermag. 
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Um  diese  zu  erreichen  sind  in  einer  2  mm  dicken  Bleischeibe  von  etvt 
20  cm  Durchmesser  acht  runde  Löcher  von  je  6  mm  Durchmesser  und  10  mm  Ab- 
stand angebracht  und  in  zickzackförmiger  Reihenfolge  je  ein  Platinblech  von 
0,055,  0,01,  0,02,  0,04,  0,08,  0,16,  0,32,  0,64  mm  Dicke  befestigt;  davor  ist  ein 
kleiner  mit  Bleiglas  bedeckter  Baryumplatinzyanür  angebracht.  Bei  der  Durdi- 
leuchtung  wird  die  Zahl  der  sichtbaren  Kreise  um  so  größer  sein,  je  größer  das 
Durchdringungsvermögen  der  zu  untersuchenden  Röntgenstrahlen  ist.  Die  Be- 
stimmung ist  einfach:  Eine  Röhre,  bei  der  z.  B.  sechs  Kreise  aufleuchten,  hat  die 
Härte  sechs  nach  der  Walterskala. 

Die  Röntgenkinematographie,  weiche  zur  Darstellung  von  Bewegungen 
des  Zwerchfells,  des  Herzens,  des  Magens  und  Darms  große  Bedeutung  erlangen 
kann,  ist  durch  die  Konstruktionen  von  Apparaten  durch  Rieder  und  Rosenthal. 
durch  Groedel  sehr  gefördert  worden;  zu  allgemeiner  Anwendung  eignet  sich  das 
Verfahren,  vor  allem  wegen  der  schwierigen  Technik  und  des  hohen  Preises 
noch  nicht. 

Anhang. 

Die  photographische  Technik  bei  der  Entv^icklung  von  Rönt^n- 

platten  ist  im  allgemeinen  dieselbe  wie  die  übliche  photographische 
Technik,  sie  kann  nur  durch  praktisches  Arbeiten  erlernt  werden:  eine 
gute  praktische  Anleitung  leistet  bessere  Dienste  als  gedruckte  Vor- 
schriften. 

Als  Platten  werden  ausschließlich  Bromsilbertrockenplatten  ver- 
wendet. Die  gebräuchlichen  Größen  sind  13  :  18,  18  :  24,  24 :  30,  30  :  40, 
34  :  39,  40  :  50  cm.  Sie  dürfen  nicht  zu  alt  sein ;  die  längere  Zeit  in 
„Einzelpackung"  aufbewahrten,  welche  für  kleinere  Betriebe  vorteilhaft 
sind,  zeigen  häufig  Plattenfehler. 

Als  unvollkommener  Ersatz  der  teuren  Röntgenplatten  sind 
lichtempfindliche  Papiere,  wie  sie  z.  B.  von  der  AgfageseUschaft  geliefert 
werden,  im  Handel,  sie  kommen  fast  nur  für  Knochenbilder  in  Betracht. 

Die  Expositionszeit  beträgt  bei  den  modernen  Apparaten  nur  Se- 
kunden oder  Bruchteile  einer  Sekunde  (Lungen-,  Magen-,  Darmauf- 
nahmen). Bei  Knochen-  wie  Lungenaufnahmen  zeigen  die  Aufnahmen 
von  1—2  Sekunden  im  alkemeinen  viel  mehr  Kinzelheiten  und  sind  daher 
für  die  Diagnostik  brauchbarer  als  die  Blitzaufnahmen  von  \'i,>  — V  loo  ^^ 
künde.  Bei  Nierenaufnahmen  leisten  Zeitaufnahmen  von  20—40  Se- 
kunden das  Beste. 

Im  allgemeinen  kann  man  sagen,  daß  nur  die  Praxis  uns  das 
Richtige  lehrt;  fast  jeder  Apparat  will  besonders  bedient  sein. 

Die  Exposition  der  in  einer  Kassette  oder  lichtdichtem  Papier 
verschlossenen  Röntgenplatte  kann  bei  Tages-  oder  Lampenlicht  erfolgen. 

Die  Entwicklung  der  Negative  erfolgt  in  der  Dunkelkammer;  sehr 
zu  empfehlen  und  seit  Jahren  ausgeprobt  ist  der  Glyzinentwickler. 
Die  Fixierung,  Verstärkung,  Abschwächung  der  Negative  weicht  von 
der  üblichen  Technik  nicht  ab  und  muß  praktisch  erlernt  werden. 

Glyzinentwickler:   Lösung  I. 

Wasser,  dest 1000  ccm 

Natriumsulfit       ....       100  g 

Pottasche 20  ., 

Glyzin 30  ., 

Lösung  IL 

Wasser,  dest 1000  ccm 

Pottasche 100  g. 

Vor  Gebrauch  mische  man  gleiche  Teile  von  I  und  IL 

Fixierlösnng:  Man  löse  ein  Teil  Fixiematron  in  4 — 5  Teilen  Wasser  und 
füge  zu  einem  Liter  dieser  Lösung  entweder  50  ccm  Bisolfitlauge  des  Handels 
oder  r)0  ccm  der  folgenden  Lösung: 
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Wasser 1000  ccm 

Natriumsulfit 250  g 

Schwefelsäure  konztr. .    .        30  ccm. 
Man  lasse  die  Platte  doppelt  solange  im  Fixierbade  liegen,  als  das  Fixier- 
bad braucht,  um  die  letzten  sichtbaren  Spuren  des  Bromsilbers  zu  lösen. 
SnblimatYerstärker:  4  g  Sublimat  auf  100  ccm  Wasser. 

Positive  von  Röntgenplatten  werden  auf  Bromsilberpapier  her- 
gestellt; sie  geben  nie  so  viel  Einzelheiten  und  feinste  Schattierungen 
weder  wie  die  Negative;  sie  sind  für  die  Praxis  zu  entbehren.  Bessere 
Dienste  leisten  die  Diapositive  nicht  bloß  zur  Projektion,  sondern  auch 
zur  Herstellung  von  Verkleinerungen  zum  Verschicken  an  Ärzte. 

Jeder  Mediziner,  welcher  die  Röntgenphotographie  betreiben  will, 
tut  gut,  sich  vorher  ordentlich  mit  der  gewöhnlichen  photographischen 
Technik  vertraut  zu  machen. 
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II. 

I.  Röntgenuntersuchung  der  Respirationsorgane. 

Verhältnisse  beim  normalen  Menschen;  normales  Thoraxbild; 

normales  Lungenbild;  Zwerchfell. 

Die  weitaus  am  häufigsten  vorgenommene  Röntgenuntersuchung 
der  Brustorgane  geschieht  in  sagittaler  Durchleuchtung  (s.  Fig.  366). 

Steht  der  Kranke  mit  dem.  Rücken  der  Röhre  zugekehrt^  während  der  Durchleuch- 
tungsschirm  an  die  Brust  gehalten  wird,  so  sprechen  wir  von  einer  Durchleuchtung  im 
dorsoventralen  Durchmesser  (gleichbedeutend  mit  der  Rückenlage  des  im  Liegen 
von  unten  her  durchleuchteten  Patienten). 

Steht  der  Kranke  mit  dem  Gesichte  der  Röhre  zugekehrt^  während  der  Durch- 
Uuchtungsschirm  an  den  Rücken  gehalten  wird,  so  wird  der  Kranke  im  ventro- 
dorsalen  Durchmesser  durchleuchtet  (gleichbedeutend  mit  der  Bauchlage  des  im 
Liegen  von  unten  her  durchleuchteten  Patienten). 

1.  Thoraxbild  bei  dorsoventraler  Durchleuchtung. 

Wir  erkennen  zwei  große  helle  Flächen,  die  Lungenfelder,  welche 
durch  den  nach  unten  zu  sich  verbreiternden  Mittelschatten  von- 
einander getrennt  sind.  Nach  oben  und  den  Seiten  zu  werden  sie  durch 
Weichteil-  und  Knochenschatten  begrenzt,  nach  unten  von  den  beiden 
konvex  gestalteten  Schatten  der  Zwerchfellhälften. 

Der  Mittelschatten  wird  verursacht  durch  das  Sternum,  das 
Herz,  die  großen  Gefäße,  durch  die  Mediastinalorgane  und  die  W^irbelsäule. 

Eine  eigenartige  „Schattenaussparung*'  in  der  Mittellinie  des 
oberen  Teiles  des  Mittelschattens  wird  durch  die  lufthaltige  Trachea 
bewirkt. 

Der  Zwerchfellschatten  steht  rechts  gewöhnlich  normaler- 
weise höher  und  ist  von  größerer  Intensität  und  geringerer  respiratorischer 
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Verschieblichkeit  als  links.  Nach  links  von  der  konvexen  rechten  Zwerdi- 
fellkuppe  folgt  der  pulsierende  Herzschatten,  an  den  sich  der  Schatten 
der  linken  Zwerchfellhälfte  anschließt;  sehr  häufig  sieht  man  in  ihr  dne 
durch  den  mit  Gas  gefüllten  Magen  und  Darm  bedingte  auffallende 
Helligkeit,  die  „Magenblase". 

Die  Rippen  erzeugen  in  den  Lungenfeldern  mehr  oder  mind^ 
dunkle  Schattenstreifen,  besonders  deutlich  sind  die  hinteren  Bippen- 
teile als  nach  unten  konkave,  weniger  deutlich  die  vorderen,  als  nach 
unten  konvexe  Streifen  zu  erkennen. 

Das  Schlüsselbein  verläuft  als  ein  kräftiger  Schatten  vom  Mittel- 
schatten nach  außen  und  unten,  das  Schulterblatt  ist  als  schwacher,  drd- 
eckiger  Schatten  sichtbar. 

Der  Schatten  der  1.  Rippe  und  der  Klavikula  decken  sieh  häufig  bei 
aufrechter  Stellung  des  Menschen,  erst  durch  geeignete  Bewegungen  ge- 
lingt es  dann,  die  Lungenspitzen  sich  sichtbar  zu  machen. 


/    z 


hinten 


Rechts 


vorn 


Rüc/censette 


-«C  f 


Links 


BaucAseitt 


^/ 


1     2 
Fig.  366.    Durchleuchtungsebene.     Die  üblichen  Durchleuchtungsrichtungen: 

1.  dorsoventral  oder  dorsothorakal  resp.  in  Rückenlage  \  o«|y;t*«i. 

2.  ventro-  oder  thorakodorsal  resp.  in  Bauchlage  /    ^^       ' 

3.  quer  oder  frontal  von  rechts  nach  links; 

4.  quer  oder  frontal  von  links  nach  rechts; 

5.  I.  schräger  ventrodorsaler  Durchmesser; 

6.  1.  schräger  dorsothorakaler  Durchmesser; 

7.  II.  schräger  ventrodorsaler  Durchmesser; 

8.  II.  schräger  dorso  ventral  er  Durchmesser. 

2.  Thoraxbild  bei  ventrodorsaler  Durchleuchtung. 

Es  ist  das  Spiegelbild  des  Thoraxbildes  in  dorsoventraler  Durch- 
leuchtung. 

Die  Rippensehatten  sind  deutlicher  und  schwärzer,  der  Hen- 
schatten  ist  etwas  weniger  deutlich ;  im  übrigen  kommen  die  Lungenfelder 
und  Mittel-  wie  Zwerchfellschatten  in  ähnlicher  Weise  zu  Gresicht,  wie 
vorher  geschildert  wurde. 


3.  Thoraxbild  im  frontalen  Durchmesser. 

Die  Durchleuchtung  im  frontalen  Durchmesser  (Querdurchmesser)  gelingt  nur 
hei  nicht  zu  starken  Personen  und  genügender  Lichtintensität.  Meist  wird  die  Röhre 
an  die  rechte  Seite,  der  Durchleuchtungsschirm  an  die  linke  Seite  gebracht. 
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Das  Thoraxbild  ist  oben,  vorn  und  hinten  von  Weichteil-  und 
Knochenschatten,  unten  vom  Zwerchfellschatten  begrenzt.  Die  Lungen- 
felder werden  durch  den  vom  Herzen  und  von  den  Gefäßen  gebildeten  Mittel- 
schatten diametral  in  zwei  Teile  zerlegt.  Oberhalb  und  vor  dem  Mittel- 
schatten befindet  sich  ein  kleines,  schmales,  dreieckiges  helles  Feld,  das 
Retrosternalfeld.  Nach  hinten  und  unterhalb  des  Mittelschattens  liegt 
das  Retrokardialfeld,  welches  weniger  hell  und  nach  oben  hin  nicht  scharf 
abgrenzbar  ist. 

4.  Thoraxbfld  in  den  sehrigen  Durehmesseni. 

Von  schrägen  Durchmessern  sprechen  wir  dann,  wenn  wir  den 
vor  der  Röhre  stehenden  Patienten  um  etwa  45^  nach  links  —  erster 
schräger  Durchmesser  —  oder  rechts  —  zweiter  schräger  Durchmesser  — 
drehen. 

Im  ersten  schrägen  Durchmesser  steht  bei  dorsoventraler  Durchleuchtung  die 
Röhre  hinter  der  linken,  der  Schirm  vor  der  rechen  Schulter,  umgekehrt  bei  der 
yentrodorsalen  Durchleuchtung.  Im  zweiten  schrägen  Durchmesser  steht  bei  der 
dorsoventralen  Aufnahme  die  Röhre  hinter  der  rechten  Schulter,  der  Schirm  vor 
der  linken,  umgekehrt  bei  der  yentrodorsalen  Aufnahme. 

Im  ersten  schrägen  Durchmesser  sehen  wir  drei  Lungenfelder 
und  zwei   vertikale  Schattenbänder. 

Das  erste  rechte  Limgenfeld  ist  außen  von  Muskel-  und  Knochen- 
schatten, nach  innen  von  dem  leicht  gebogenen  Wirbelsäulenschatten, 
nach  unten  von  dem  Zwerchfellschatten  begrenzt,  es  erscheint  infolge  der 
•zahlreichen,  durch  Projektion  bedingten  Rippenkreuzungen  nicht  sehr  helj. 

Das  mittlere  Lungenfeld  ist  einerseits  von  der  Wirbelsäule, 
juadererseits  vom  Herzschatten,  nach  unten  vom  Zwerchfell  begrenzt, 
nach  oben  geht  es  in  das  Limgenfeld  über. 

Das  dritte  (linke)  Lungenfeld  ist  median  vom  Herzschattea, 
lateral  von  Knochen-  und  Weichteilschatten  begrenzt. 

Das  linke  Lungenfeld  hat  die  Form  eines  mit  der  Spitze  nach  unten 
gestellten  Dreiecks,  das  mittlere  die  eines  langen,  schmalen  Vierecks, 
das  rechte  läuft  nach  oben  spitz  zu  und  ist  schmäler. 

Bei  ventrodorsaler  Diu'chleuchtung  erhalten  wir  das  Spiegelbild  des 
Dorso Ventralbildes;  das  rechte  Lungenfeld  ist  aber  heller  als  das  linke. 

Die  Durchleuchtung  im  zweiten  schrägen  Durchmesser  ist  praktisch  wenig 
wichtig. 

5.  Das  normale  Lungenbild. 

Die  Lungenfelder  heben  sich  infolge  ihres  großen  Luftgehaltes 
scharf  ab.  Auf  guten  Bildern  kann  man  eine  bestimmte  Zeichnung  er- 
kennen, welche  man  allgemein  als  „Lungenzeichnung''  bezeichnet.  Man 
versteht  darunter  Schatteubildungen,  welche  durch  die  verschieden 
dichten  Gewebe  (Bronchien,  Gefäße,  Drüsen)  innerhalb  der  Lunge  be- 
dingt sind;  sie  sind  marmoriert,  netzförmig,  gehen  in  Radien  vom  Hilus 
aus  und  nehmen  nach  der  Peripherie  an  Intensität  und  Zahl  ab. 

Außer  der  Lungenzeichnung  ist  noch  der  Hilusschatten  zu  er- 
wähnen; er  ist  rechts  immer  ganz,  links  meist  nur  zum  Teil  sichtbar,  er 
verläuft  halbmondförmig,  sendet  nach  allen  Richtungen  radiär  ver- 
laufende Schatten  von  wechselnder  Intensität  aus. 

Als  Begleitschatten  des  Herzens  bezeichnen  wir  mit  von 
Criegern  Schattengebilde,  welche  sich  zu  beiden  Seiten  des  Herzens 
nach  unten  häufig  bis  an  das  Zwerchfell  verfolgen  lassen ;  rechts  ist  meist 
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der  Begleitschatten  durch  eine  deutliche  hellere  Zone  vom  Herzen  ge- 
trennt. 

Die  normalen  Hilus-  und  Pulmonallymphdrüsen  sind  röntgeno- 
graphisch  zurzeit  nicht  darstellbar. 

Die  Helligkeit  des  Lungenfeldes  ist  einerseits  abhängig  von 
der  Röhrenhärte  und  Intensität  der  Strahlen,  andererseits  von  der  Be- 
schaffenheit der  Lunge  (Luftgehalt,  Atemphase)  und  des  Patienten 
(Panniculus  adiposus,  Muskulatur). 

6.  Bontgenuntersuehuiig  des  Zm^erchfelles. 

Stand,  Form  und  Bewegung  unter  normalen  Verhältnissen. 

Bei  dorsoventraJer  Durchleuchtung  sieht  man  das  Zwerchfell  rechts 
vom  Mittelschatten  als  leicht  gebogenen  kuppeiförmigen  Schatten  an- 
steigen; auf  einer  flachen  Delle  ruht  medial  das  Herz,  während  die  linke 
Zwerchfellhälfte  wiederum  einen  leicht  gebogenen,  kuppeiförmigen 
Schatten  darstellt,  welcher  meist  tiefer  steht  als  der  rechte. 

Form  und  Lage  des  Zwerchfelles  hängen  von  der  Beschaffenheit 
des  Thorax,  der  Brust-  und  Baucheingeweide  ab;  daher  kann  der  Be- 
stimmung der  Höhe  des  Zwerchfellstandes  nach  den  Rippen  nur  eine 
geringe  Bedeutung  zukommen. 

Bei  gesunden  jungen  Leuten  befindet  sich  dorsoventral  im  Stehen  der 
höchste  Punkt  der  Zwerchfellkuppe  rechts  am  oberen  Rande  der  5.,  links  dicht 
unterhalb  der  5.  Rippe,  im  Liegen  rechts  an  der  4.,  links  an  der  5.  Rippe.  Yentro- 
dorsal  befindet  sich  der  höchste  Punkt  des  Zwerchfellschattens  im  Stehen  rechts 
meist  in  Höhe  der  9.,  links  in  Höhe  der  10.  Rippe,  im  Liegen  rechts  in  Höhe 
der  8.,  links  in  Höhe  der  9.  Rippe. 

Ein  absolutes  Maß  für  den  Zwerchfellstand  erhält  man  durch  orthediagraphische 
Aufzeichnung  der  Lungenfelder  und  Bestimmung  ihrer  Höhe  rom  höchsten  Punkte 
des  Zwerchfellschattens  bis  zur  Lungenspitze;  für  die  Diagnostik  wird  damit  nicht 
viel  erreicht. 

Die  Bewegung  des  Zwerchfelles  ist  röntgenologisch  sehr  gut 
zu  beobachten;  bei  ruhiger  Atmung  erfolgt  eine  gleichmäßige  Senkung 
der  beiden  Zwerchfellhälften  um  1—3  cm,  während  bei  forcierter  Ein- 
atmung die  Differenzen  sehr  viel  erheblicher  sein  können  (etwa  5—7  cm); 
auf  der  rechten  Seite  erfolgt  für  gewöhnlich  eine  geringere  Senkung  als 
auf  der  linken. 

7.  Röntgenbefunde  am  Zwerchfell  bei  Krankheiten. 

Doppelseitiger  Hochstand  des  Zwerchfellschattens  wird  bei 
jeder  Auftreibung  des  Abdomens  (Meteorismus,  Aszites,  Tumoren,  Gravi- 
dität, Adipositas)  gefunden ;  der  Hochstand  ist  häufig  (so  besonders  bei 
allgemeiner  Adipositas)  beträchtlicher,  als  das  nach  dem  Perkussions- 
befund vermutet  wird. 

Einseitiger  Hochstand  des  Zwerchfellschattens  wird  gefunden 

1.  bei  subphrenischem  Abszesse,  und  zwar  auf  der  kranken  Seite 
mit  gleichzeitiger  Verminderung  der  respiratorischen  Beweglich- 
keit, in  extremen  Fällen  mit  respiratorischem  Stillstande;  dem- 
entsprechend zeigt  die  gesunde  Seite  meist  eine  Verstärkung  der 
respiratorischen  Beweglichkeit; 

2.  bei  einseitiger  Lungenschrunipfung;  auch  hierbei  ist  die  Beweg- 
lichkeit vermindert; 

3.  bei  einseitiger  Phrenikuslähmung,  wobei  meist  ein  besonders 
großer  Hochstand  bei  gleichzeitiger  Verdunkelung  des  Lungen- 
feldes beobachtet  wird ; 
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4.  bei  angeborener  Zwerchfellatrophie;  bisher  nur  auf  der 
linken  Seite  beobachtet;  ein  seltener  Befund,  welcher  unrichtiger- 
weise mehrfach  als  Eventratio  diaphragmatica  aufgefaßt  wurde 
(s.  Fig.  367); 

5.  bei  zerebraler  Hemiplegie  und  progressiver  spinaler  und  myo- 
pathischer  Muskelatrophie ; 

6.  bisher  einmal  bei  einem  ,, Muskelkünstler"  beobachtet,  welcher 
willkürlich  die  Bauch-  und  anderen  Muskeln  isoliert  bewegen 
konnte,  so  daß  er  es  fertig  brachte, 

die  Baucheingeweide    in  die    Brust 
zu  pressen. 
Doppelseitiger  Tiefstand  des  Zwerch- 
fellschattens   wird   beobachtet: 

1.  beim  Volumen  pulmonum  auc- 
tum  (Emphysem);  die  respirato- 
rische VerschiebUchkeit  ist  zu 
gleicher  Zeit  vermindert; 

2.  beim  asthmatischen  Anfalle  in 
einem  Teile  der  Fälle,  während  mehr- 
fach auch  ein  einseitiger  Tief-  und  Still- 
stand beobachtet  wurde; 

3.  bei  doppelseitigen  Pleuraer- 
güssen, wobei  beträchtliche  respira-    Fig.  367.     Linksseitiger  Hoch- 

torische  Bewegungsbehindenmg  ein-  stand  des  Zwerchfells  mit  Ver- 

lYlH'  drängung  des  Herzens, 

j     u  •  T  j.  /      Tk    i.  •  T-k'  (Eigene  Beobachtung.) 

4.  bei  Larynxstenose  (z.  B.  bei  Di-         ^    '^  ®^ 
phtherie); 

5.  bei  Thoraxstarre,  die  Zwerchfellschatten  sind  dabei  fast  grad- 
linig; 

6.  beim  Gähnen  wird  ein  langsam  vorübergehender,  beim  Niesen 
und  Husten  ein  rasch  vorübergehender  Tiefstand  gesehen. 

Einseitiger  Tiefstand  des  Zwerchfellschattens  findet  sich: 

1.  bei  einseitigen  Pleuraergüssen  mit  gleichzeitiger  respira- 
torischer Bewegungsbehinderung; 

2.  bei  einseitigem  inneren  Pneumothorax,  hierbei  steht  das 
Zwerchfell  tiefer  als  bei  allen  anderen  Affektionen,  es  ist  platt 
und  unbeweglich; 

3.  im  akuten  Asthmaanfalle  (in  einem  Teil  der  Fälle);  außerdem 
Tiefstande  wird  auch  Stillstand  der  Zwerchfellhälfte  l3eobachtet. 


8.  Abnorme  Beweglichkeit  des  Zwerchfellschattens. 

Williams  seh  es  Phänomen.  Nach  Williams- Boston  bleibt  bei 
initialer  Lungenspitzentuberkulose  das  Zwerchfell  der  erkrankten  Seite 
bei  der  Atmung  zurück;  doch  ist  dieses  Zurückbleiben  nicht  regelmäßig, 
daher  diagnostisch  nur  mit  größter  Vorsicht  zu  verwerten. 

Paradoxe  Zwerchfellbewegiiiig« 

Bei  dem  Sero-,  Hämo-  und  Pyopneumothorax  beobachtet  man, 
sofern  das  Exsudat  nicht  zu  dickflüssig  ist,  daß  sich  der  Flüssigkeits- 
spiegel bei  der  Inspiration  hebt,  bei  der  Exspiration  senkt  (Kienböck). 

Die  Ursache  dafür  kann  man  darin  sehen,  daß  die  beim  Pneumothorax  der 
Lungenelastizität  nicht  mehr  unterworfene  Zwerchfellhälfte  bei  der  exspiratorischen 
Erschlaffung  dem  Drucke  des  Eingusses  nachgibt  und  dadurch  gegen  die  Bauchh&hle 
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hin   vorgewölbt  wird,   bei    inspiratorischer  Kontraktion  jedoch   wieder   der  geraden 
Linie  zustrebt  (Hoffbauer). 

Man  kann  sich  aber  diesen  merkwürdigen  Befund  auch  so  erklftren:  da  mau 
beim  inkomplizierten  inneren  Pneumothorax  Tiefstand  und  Stillstand  der  betreffenden 
Zwerchfellhälfte  beobachtet  hat,  kann  man  mit  Recht  denselben  Befund  beim  Sero- 
pneumothorax annehmen.  Bei  der  forcierten  Inspiration  wird  durch  die  Bifthung  der 
gesunden  Lunge  das  Mediastinum  nach  dem  Pneumothorax  zu  verdrängt,  der  Raom 
des  Pneumothorax  wird  also  kleiner,  deshalb  hebt  sich  der  Exsudatspiegel,  weil  er 
so  am  leichtesten  ausweichen  kann,  umgekehrt  senkt  er  sich  bei  der  ExspiratioD, 
weil  das  Mediastinum  etwas  zurückweicht. 

Eine  kurze  krampfartige  Senkuug  wird  beim  Singultus  beobachtet 
Zurückbleiben  des  Zwerchfellschattens  oder  fast  völliger  Stillstand  wird 
bei  pleuritischen  Schwarten  gefunden. 

9.  Abnorme  Form  und  Lage  des  Zwerehf ellsehattens. 

Die  Formveränderungen  des  Zwerchfellschattens  sind  durch  pleu- 
ritische  oder  pleuro-perikarditische  Adhäsionen  bedingt;  man  sieht  sie 
besonders  gut  meist  erst  beim  starken  Inspirium. 

Am  häufigsten  wird  dabei  ein  Zurückbleiben  oder  völliges  Still- 
stehen der  medialen  Zwerchfellhälfte  beobachtet,  wodurch  bei  tiefer 
Inspiration  mehr  oder  minder  große,  scharfe,  winklige  Abknickungen 
des  Zwerchfellschattens  entstehen.  In  anderen  Fällen  findet  man  eine 
wellenartig  gestaltete  Schattenlinie:  bei  pleuritischen  Strängen  kann 
auch  nur  eine  kleine  Stelle  das  Zwerchfell  fixieren  und  spitzwinkelige 
Abknickung  des  Zwerchfellschattens  bewirken. 

Zwerchfellhemie:  Der  Nachweis  ist  röntgenographisch  nur  dann  sicher  za 
führen,  wenn  nach  Eingabe  von  Kontrastmitteln  dunkle  Schatten  oberhalb  des 
Zwerchfelles,  welche  vom  Bismut  und  Ähnlichen  Mitteln  herrühren,  gefunden  werden; 
bei  der  Differentialdiagnose  ist  in  erster  Linie  an  eine  einseitige,  kongenitale 
Zwerchfellatrophie  zu  denken  (s.  oben). 

II.  Höiitgeiiiiiitersiiehiiiig  der  oberen  Luftwege  und 

der  Trachea. 

Die  Technik  der  Röntgenuntersuchung  der  Na^e  and  ihrer  Nebea- 
liöhlen  ist  verhältnismäßig  einfach,  desto  schwieriger  ist  aber  ihre  Deutung.  Aui 
leichtesten  ist  der  Nachweis  von  Fremdkörpern:  Geldstücke,  Eisensplittcr,  Nadeln. 
Obstkeme,  Steine,  Knochenstücke  usw.  werden  besonders  auf  der  photographischeii 
Platte  leicht  erkannt.  Veränderungen  durch  Eiteransammlung  in  Stirn-. 
Keilbein-  und  Siebbeinhöhlen  geben  bei  gut  gelungenen  Photographien  gut  vemert- 
baro  Resultate.  Die  so  sehr  wechselnde  Form  und  Größe  der  Stirnhöhle  wird  in 
bequemer  Weise  durch  Röntgenphotographie  darstellbar. 

In  der  Mund-  und  Kaehonhöhle  gelingt  es  durch  die  Höntgenuntersucbuug 
bei  Fremdkörpern  und  Geschwülsten  wertvolle  diagnostische  Anhaltspunkte 
zu  bekommen;  auch  Verknöcherungen  des  Kehlkopfes  können  leicht  nach- 
gewiesen werden. 

Durch  Eyckmann  und  Scheier  sind  interessante  Untersuchungen  über 
Sprach-  und  Lautbildung  gemacht  worden;  für  die  Diagnostik  haben  sie  noch  keine 
gi'Ößere  Bedeutung  gewonnen. 

Die  Trachea  erzeugt  bei  der  Röntgendiirchleuchtuiig  einen  heilen 
Streifen,  welcher  sich  meist  vom  Hals  an  bis  in  die  Höhe  der  1.  und 
2.  Rippe  erstreckt.  Diese  „Schattenaussparung"  ist  dadurch  be- 
dingt, daß  die  Luft  in  der  Trachea  weniger  stark  die  Röntgenstrahlen 
absorbiert  als  die  neben,  resp.  vor  ihr  liegenden  Grewebe. 

Fremdkörper  in  der  Trachea  werden  am  sichersten  durch  Bron- 
choskopie nachgewiesen.  Ehe  man  sich  aber  zu  der  immer  noch  sehr 
eingreifenden  Methode  entschließt,  sollte  regelmäßig  vorher  eine  Rönt- 
genuntersuchung vorgenommen  werden:  Nadeln,  Nägel,  Stahlfedern, 
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Schrauben,  Projektile,  Obstkerne,  Knochenstücke,  Gummiteile  geben 
meist  deutliehe  Schatten  und  erleichtern  dadurch  sehr  das  Auffinden 
bei  der  Bronchoskopie. 

Angeborene  Formveränderungen,  Veränderungen  durch 
narbige  Prozesse,  die  Anwesenheit  einer  tiefsitzenden  Tracheocele, 
Trachealexostosen,  Trachealenchondrosen  werden  durch  gute 
Köntgenbilder  leicht  und  sicher  nachgewiesen.  Große  diagnostische 
Bedeutung  hat  der  röntgenologische  Nachweis  der  Verlagerung,  Ver- 
biegung,  Einengung  der  Trachea  bei  raumverengenden  Pro- 
zessen im  Mediastinum,  speziell  bei  vorhandenem  Aortenaneu- 
rysma, Mediastinaltumoren,  auch  bei  Pleuraergüssen  und  Pneumothorax. 
Das  Böntgenbild  zeigt  in  solchen  Fällen  besser,  als  es  durch  Inspektion 
und  Palpation  möglich  ist,  wie  beträchtlich  diese  Lage-  und  Form- 
veränderungen sein  können  und  trägt  zur  Sicherung  der  Differential- 
diagnose bei. 

HI.  Köntgeiidiagiiose  des  Mediastinums,  der  Pleura  und 

der  Lungen. 

1.  Köntgendiaguose  der  Mediastinal-  und  Lungentumoren. 

Die  Schirmuntersuchung  ist  dabei  ebenso  wichtig  wie  das  Rönt- 
genbild. 

Bei  Mediastinaltumoren  sieht  man  ein  je  nach  der  Größe  wech- 
selndes Schattenbild  median  gelegen,  welches  sich  meist  scharf  von  den 
Lungenfeldern  abgrenzt.  Bei  gleichzeitigen ,  infiltrativen  Lungen- 
prozessen fehlt  die  Abgrenzung  des  Mittelschattens,  er  geht  dann  ohne 
irgendwelche  Differenz  in  den  Schatten  des  infiltrierten  Lungengewebes 
über.  Fast  regelmäßig  findet  man  eine  Verdrängung  der  Trachea,  welche 
röntgenologisch  gut  nachweisbar  ist. 

Die  wichtigste  Differentialdiagnose,  ob  es  sich  um  einen  Mediastinaltumor 
oder  ein  Aneurysma  handelt  ist  durch  Vorhandensein  einer  sichtbaren  Pulsation 
des  Schattenrandes  zu  stellen,  ein  Symptom,  welches  fast  nur  bei  Aneurysma  vor- 
kommt: selten  ist  es  fortgepflanzt,  z.  B.  bei  einer  an  der  Aorta  anliegenden  Cyste 
oder  einem  mit  dem  Herzohr  zusammenhängenden  Cystosarkom  (eigene  Beobachtung). 

Die  Röntgenuntersuchung  gibt  bei  Lungentumoren  meist  gut 
verwertbare  Befunde;  man  kann  röntgenologisch  drei  Arten  unter- 
scheiden : 

1.  Tumoren  (meist  Karzinome),  welche  vom  Hilus  ausgehen;  sie 
zeigen  im  Röntgenbilde  einen  charakteristischen,  fächerförmigen  Schatten, 
welcher  sich  scharf  vom  Lungengewebe  abhebt. 

2.  Tumoren,  welche  zu  einer  mehr  oder  minder  großen  Infiltration 
eines  Lungenlappens  geführt  haben;  sie  geben  tiefe  Schatten,  welche 
im  Gegensatze  zur  Tuberkulose  sich  auffallend  scharf  vom  übrigen  Lungen- 
gewebe abhoben. 

3.  Kleinere,  innerhalb  eines  Lungenlappens  gelegene  Lungen- 
tumoren, welche  mit  Hilfe  der  Perkussion  und  Auskultation  gar  nicht 
nachgewiesen  werden  können  (Bindegewebsgeschwülste,  Echino- 
kokken, Metastasen  von  Karzinomen  und  Sarkomen).  Sie  heben 
sich  je  nach  ihrer  Größe  und  Art  des  Gewebes  scharf  als  zirkumskripte 
Schattengebilde  ab. 

Die  von  der  Wirbelsäule  und  den  Rippen  ausgehenden  Geschwülste 
heben  sich  bei  genügender  Größe  und  Dichtigkeit  scharf  von  den  Lungen- 
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Mdern  ab;  um  rie  lieber  von  den  „Lungentumoren"  m  iMmMila. 
Iit  eine  Durchleuchtung  auch  in  den  »chrägen  purchmessem  notwen«, 
welche  allerding»  manchmal  auch  nicht  rum  Ziele  führt. 
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Patienwn  wip  Fig.  36B,  5  Monate  späler. 


2.  Die  Röntgendiagnose  der  BronchialertMnkungen.        ^^ 

j;„    Rrnnchien   2*^''' 


Auf  guten   Rfintgeubildern   kann  man 


die   Bronchien  i 


dritten  Crades  als  doppeltkonturierte  Streifen  gut 


erkennen. 
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Neben  der  Platten diagnose  darf  die   Schi 
BSumt  werden. 

BrORchialsteiiie  Relien   tif^r«.  zirkuiiiHkri])!«  Kchaii^n 
bi«  KirechgrOBe. 

Der  Broncliinlkrebg  giln  rhm-akteristisclie  l-ijlder  |b.  oben  liei  I.iitiiB^-! 


lind  Nervenkrankheiten. 

ilereuchung  nie  vct- 
Elrl)!;e[i-,   Bohripn- 


Fig.  375.      Broachialdrii 
an    linken    Hilua    bei 

Knaben. 


Fig.  ^76.      Bronchialdrä»enluberkuliMt 

mit     peribron^hi  tischen     Innilratioiieti 

infldigen  Grades,  besonders  linfc^. 


Fig.  377.  Broncho|)iieumoniHclie  In- 
filtration mit  Kavernenbildung  (Bron- 
chi ektasle  ?)  bei  einem  8jftbr.  Jungen. 


Kremdkfii^r  werden,  wenn  ;ie  tu* 
Mi?tjill  und  groß  genug  sind,  auf  Rantgm- 
bildern  sicher  und  hei|uem  gefunden;  «nrb 
KnochenstJicke.  Kerne  sind  naclisuweiMn: 
doch  sind  solche  Befunde  schwierig  tu 
deuten  und  erfordern  große  Erfalimng.  vw 
»llem  bei  fehlender  unvollsUtndiger  Anan- 
neae.  Der  negative  IIAntgenbefund  «rfall^At 
K  das  Vorhandensein  eines  Fremdkanam 
niclit  auH;  In  zweifelhaften  Killen  iM  dir 
Bronclioskopie  dringnnd  anxumten. 

Bnin<>hast«n»He.  Eiitspreclieml  dm 
veniiinderten  Luftgelmll  sieht  man  i>inFn 
Teil  dof  Lungenfeldea  dunkel.  Im  die 
Stenose  üo  hochgradig,  daB  es  tax  .Atel- 
ektaae  kommt,  no  wird  entsprechend  der 
atelektntiechen  Lungenpart  i(>  ein  tiefer 
Schatten  gefunden.  Bei  der  Dnn-fiteuck- 
tung  ist  in  «olcben  Fallen  «orgfUiig  daniuf 
zu  achten,  oh  ein  Aunenaneurystna  odw 
Mediaslinaltumor  vorhanden  iil,  «•)dartb 
infolge  von  Druck  auf  den  Broncho*  di» 
Stenose,  wie  so  hnnfig,   heknndfir  bt^infi 


Asthma  biiinchiiile.  In  der  anlalU- 
treien  Zeil  erhalt  man  einen  IbnlichMi 
Durcbleuchluiigäbefund  wie  hMm  En- 
pliysem  (s.  pag.  S6ö).  Wahrend  des  AnhJIs 
ist  in  einzelnen  Fallen  ein  einseitiger,  fast  vdlliger  Stillstand  einer  ZwerebfetUUUft« 
beiibaclitet  worden,   wahrend  die  andere  eigenartige   Itnckbewe^ingen    niadil:  ill« 
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Aufhellung  der  Lungenfelder  ist  dabei  eine  ungewöhnliche,  das  Herz  arbeitet  schnell 
und  kräftig,  die  Interkostalräume  sind  sehr  weit.  Mit  dem  Zurückgehen  des  An- 
falls treten  auch  wieder  normale  Verhältnisse  im  Zwerchfell  ein.  In  anderen  Fällen 
sieht  man  neben  dem  Tiefstand  nur  kurze,  ruckartige  Zwerchfellbewegungen. 

3.  Röntgenuntersuchung  der  Lungentuberkulose. 

Die  Röntgenuntersuchung  der  Lungentuberkulose  hat  seit  Ver- 
vollkommnung der  Methodik  für  den  Arzt  ein  großes  Interesse  und  er- 
höhten Wert  erhalten.  Es  gelingt  damit  sowohl  bei  der  Frühtuberkulose 
wie  bei  den  fortgeschrittenen  Fällen  den  klinischen  Befund  zu  bestätigen, 
zu  ergänzen  und  vielfach  zu  erweitern.  Man  hüte  sich  aber  vor  einseitiger 
Oberschätzung;  nur  auf  Grund  des  gesamten,  mit  allen  diagnostischen 
Hilfsmitteln  erkannten  Krankheitsbildes  soll  sich  die  klinische  Diagnose 
aufbauen,  nicht  auf  einen  einzelnen  Befund.  Die  ätiologische  Erkenntnis 
einer  bestehenden  Lungenaffektion  wird  durch  die  Röntgenuntersuchung 
nur  selten  gefördert. 

Technische  Notizen.  Die  bei  der  Untersuchung  von  Lungenkranken  be- 
sonders  wichtige  Röntgendurchleuchtung  erfordert  spezielle  technische  Maßregeln: 

1.  Das  Untersuchungszimmer  muß  in  vollkommener  Weise  verdunkelt  werden 
können. 

2.  Das  fluoreszierende  Licht  der  Röntgenröhre  muß  in  einem  Kasten  voll- 
ständig verdeckt  werden  können. 

3.  Dieser  Kasten  soll  so  eingerichtet  sein,  daß  er  zu  gleicher  Zeit  gegen  die 
schädigenden  Wirkungen  der  Röntgenstrahlen  schützt. 

4.  Der  Kasten  mit  der  Röhre  muß  leicht  und  bequem  nach  allen  Richtungen, 
speziell  nach  oben  und  unten,  bewegt  werden  können. 

5.  An  dem  Kasten  muß  sich  eine  gute  Blenden  Vorrichtung,  am  besten  eine 
Schlitzblende,  befinden.  Wünschenswert  ist  es  wegen  der  Bequemlichkeit  für  Arzt 
und  Patienten,  einen  üntersuchungsstuhl  zur  Verfügung  zu  haben,  welcher  die  Be- 
wegung des  sitzenden  Patienten  nach  rechts  und  links,  nach  oben  und  unten  und 
um  seine  Achse  gestattet;  der  von  Albebs-Schönbero  konstruierte  Stuhl  entspricht 
in  dieser  Beziehung  allen  Anforderungen  der  Praxis. 

Für  die  Deutung  des  Durchleuchtungsbefundes  bei  Lungenspitzen- 
tuberkulose ist  es  wichtig  zu  wissen,  daß  auch  normale,  nicht  luft- 
arme oder  indurierte  Lungenspitzen  im  Röntgenlichte  dunkel  erscheinen 
können.  Das  bewirken:  1.  Veränderungen  des  Integuments  (Sklero- 
dermie usw.);  2.  starke  Vermehrung  des  subkutanen  Fettgewebes; 
3.  verkäste,  indurierte,  verkalkte  Lymphdrüsen,  welche  in 
der  Fossa  supraclavicularis  oder  in  oberflächlichen,  resp.  tieferen  Nacken- 
regionen gelegen  sind;  4.  auffallend  stark  entwickelte  Muskulatur; 
5.  trotz  Fehlens  von  1—4  sieht  man  in  einzelnen  Fällen  vollständig 
dunkle  Lungenspitzen  durch  sich  deckende  Schatten  der  1.  Rippe 
und  der  Klavikula.  Durch  geeignete  Stellung,  resp.  Lagerung  des  Patienten 
gelingt  es,  diese  Fehlerquelle  auszuschalten. 

4.  Röntgendiagnose  der  Frühtnberkulose. 

1.  Infiltrationen,  welche  perkussorisch  nachweisbar  sind, 
geben  deutliche  Schattenbildungen  bei  der  Durchleuchtung  wie 
Röntgenphotographie. 

2.  Infiltrationen,  welche,  weil  sie  zentral  gelegen  sind, 
perkussorisch  nicht  sicher  oder  überhaupt  nicht  nachweisbar  sind, 
werden,  wenn  sie  genügende  Ausdehnung  haben,  sowohl  röntgeno- 
skopisch  wie  röntgenographisch  sicher  erkannt. 

3.  Infiltrationen,  welche  wegen  ihrer  geringen  Ausdehnung 
perkussorisch  nicht  nachweisbar  sind,  auch  röntgenoskopisch  keinen 
sicheren  Befund  ergeben,  sind  in  vielen  Fällen  bei  genügender  Ab- 
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bleudung  aul  der  Röntgeiiplatte  Tuich  sirhtl)ar  und  für  die  Diagnose 
gut  verwendbar. 

4,  Reiuer  Lungen- 
spitzenkatarrh ohne 
Infiltration  ist  weder 
rijntgeiioskopiseh    noch 

röntge  II  ographisch 
nachweisbar. 

5.  E  i  n  s  e  i  tigp 
HL-Iligkeitsdiffe- 
ronz  (Ipichte  Srhattvo 
liilduiiH)  der  Lunsen- 
spitzeu  ist  als  ver- 
dächtiges Symptom  »n- 
zusehen. 

Außer  der  Liingen- 
spitzeauntersucbung 
ist     noch     zu     achtes 
auf: 

Früh  zeitige 
Verknöcherung    des 
1.  Rippenknorpels,  wel- 
che   röntgenograpbuich 
gut  nachweisbar  igt. 
Veränderungen       am 
Lungen  hihi  s,  speziell  beilün- 
dern  und   jüngeren    Penonen, 
sind    bei    genügender  Ahblea- 
«iung    durch    Durchleuchtung 
faet  immer  als  verCTößerte  und 
verdichtete     BronchJaldrü- 
senschatteu     zu     erkennen, 
nicht    selten   mit    peribranchi- 
tischen  streifenförnügea  f^chat- 
tcnL)ddHngen(pcribrunchiti9che 
r  iiberkulüse        Infiltrationen), 
wahrend  die  Lungenspitzen  nor- 
iriiil  hell  erscheinen. 

N'nrmale  Lynnplidrä>en  tind 
uli'hi  siflit-liar;  markig  ^reBcbirnl- 
]-ni-  luier  lerkftsle  größer»  Dtü- 

lufthalligeni  Gewebe  umgeben  linil. 

n\ii  guten  HdntgenbUdem  du^t«Ilt 

Huriien.     Schiefrig    induriert«, 

vor    alloni     kalkhaltige    Lftnpli- 

'ii'iiNen.    sind    bei    der    DurchWeli- 

Tiiiig,   H'ie  Huf  der  RAntgeapltine  ili 

sobarf  giii  differenxierb&re  Sriunen 

flg.    379.      Tuberkulöse    Infillration    beid.-r       "achauweisen;  sie  finden  sich  nichl 

Oberlappen ;Kavemenbilduiig  Im  rechien  Ober-      !"'J  """  ^'^"^'  sondern  auch  minet) 

Uppen,  inilerI,unge(PulTDon»llyinphi)rnMiil 

Das  Nachschleppen  der 
Zwerchfellbewegung  der  erkrankten  Seite  ist  als  Frühsyniptom  der  Lungen- 
tuberkulose nur  mit  Vorsicht  zu  verwerten  (WiLLiAMSsches  äymptiimi. 


i{öntßtndiiigm>!re  der  furtgesciiri' 


I  LiiTigentiilierkulüse. 


Bei  der  Durchleuchtung  leuchtet  die  infiltrierte  Seite  später  auf 
als  die  lufthaltige,  häufig  ist  das  Symptom  auch  bei  geringfügiger  Ver- 
diehtiin<f  gut  sichtbar  (Bittorf). 

5.  Kfint^tindiagtioRe  drr  fortgeschritteDen  Lungentuberkulose. 

1,  Ausgedehnte  Lappeninfiltrationen  ergeben  je  nach  der 
Größe  der  Infiltration  mehr  oder  minder  große  Schatten,  deren 
Dichte  abhängt  von  der  Art  der  Infiltration  (bindegewebige  Induration, 
hämatogene  Infiltration  bei  Hämoptoe,  käsige  Infiltration),  Ist  ein 
ganzer  Lappen  befallen,  so  ähneln  die  Befunde  denen  bei  lobulärer 
Pneumonie. 

2.  Sehr  häufig  sieht  man  neben  der  Infiltration  der  obersten  Teile 
der  Oberlappen  streHentörmige  Schatten,  welche  puribronchitischen 
Infiltrationen  entsprechen,  die  durch  die  Perkussion  infolge  ihrer 
zentralen  Lage  nicht  nachgewiesen  werden  können. 


I 


Fig.    3&>.      Srhwpre     Liingeiipbthifce 

;4er    linken    Seite    mit    Schrumpfung 

uni!  Verzei-ning  des  Media:'' 


l''ig,  381,    Fibrcise  Lungen tuberkuluBe 
mit  Verziehuiig  de^^  Mpdintitinums. 


3.  Die  käsige  tuberkulöse  Pneumonie  gibt  gleichmäßige 
1  Schattenbildung  entsprechend  der  Ausdehnung,  welche  weniger  dicht 
tlet  als  bei  der  krupösen  Pneumonie. 

Die  kavernöse  Phthise  gibt  neben  den  immer  vorhandenen 
'  Infiltrationsscbatten  charakteriBtische  Befunde:  die  lufthaltigen  Ka- 
vernen erscheinen  als  helle,  zirkumskripte  Flecken,  welche  von  dich- 
teren Schatten  (des  infiltrierten  Gewebes)  umgeben  sind.  Je  nach 
dem  Füllungsgrade  solcher  Kavernen  mit  Sekret  wechselt  der  Befund, 
die  Helligkeit  wird  graduell  verschieden.  Es  können  selbst  erbsen- 
große Kavernen  auf  gut  gelungenen  Röntgenbildern  nachgewiesen 
werden  (s.  Fig.  379  und  3P1);  sie  finden  sich  nicht  so  selten,  wie  man 
^^  früher  meinte,  bei  frühzeitiger  Erkrankung  der  Lungen. 
^^L  5.  Die  tuberkulösen  Bronchopneumonien  erscheinen  als  zirkum- 

^H  skripte  dunkle  Schatten  im  hellen  Lungengewebe. 


In  den  meisten  Füllen  sieht  man  daneben  besonders  helle  LiiiiKi-n-     M 
Partien  in  den  untersten  und  seitlichen  Teilen  (Emphysem).                      fl 

Auch   die  MiÜHrtiiherkiilüse  j^lhl  nur  der  Hfint^iiplatU-  tj|iiBcbe  kl«iiKi«      H 

6.  Die   fibröse    Form,    welche   infolge   der   Strhrumpfuugen   ru 
Organverl£^;enins;en  führt,  zeigt  häufig  Dextrukardie  oder  Vprlagerune 
der   Trachea,   des   Ösophagus,   einseitigen    Hochstand   des   Zwerchfelles 
röntgenologisch   in   unübertrefflicher  Weise,   wodurch   die   Topographie 
der  Veränderungen  sehr  geklärt  und  gesichert  wird. 

Die    Röntgen diagn ose    der    Lungentuberkulose    ist    demnach   m 
wertvolles   diagnostisches   Hilfsmittel  (geworden,   welches   von    Jahr  Sil 
Jahr   in   den    Händen   von   erfahrenen   Ärzten   größere    Bedeutuoe  pe- 
wonnen  hat;  sie  kann  aber  nie  und  nimmer  die  klinische  llntersuchuni! 
ersetzen,  sondern  nur  ersrilnzen. 

^^^^^^^H^l 

h 

in 
T 

L 

Fig.  Ml.     Knvertiüne  Luiifieiifiiberkiilose. 

ti.  Rönt^ndiagnose  der  Pleuraerkraiikun^n. 
Kxsnttate  und  TraoAüiiiliite. 
Große  ExRudate  geben  einen  tiefen  Schatten,  in  dem  Einzet- 
Biten  nicht  zu  erkennen  sind  (s.  Fig.  382  u.  385). 

Mittelgroße  Exsudate  sind  nach  oben  nicht  sehr  scharf,  ^»et 
nmerhin  deutlich  begrenzt;  die  Schattenlinie  steht  in  den  seitlichon 
eilen  höher  als  in  den  mittleren,  sie  fällt  nach  innen  zu   allmähürh 

Riini^einiingnoBe  der  Pleiiruerkrankungeri. 
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ftb,  entsprechend  der  clurcli  Perkussion  festzustellenden  DAMOisEAi'schen 
Linie. 

Kleine  Exsudate  sind  frühzeitig  bei  geeigneter  AbblenduDg  zu 
erkennen ;  sie  verursachen  einen  deutlichen  Schatten  des  phrenJko- 
kostalen  Winkels  infolge  von  frühzeitiger  Ausfüllung  desselben  mit 
Flüssigkeit;  das  Zwerchfell  der  befallenen  Seite  macht  geringere  Ex- 
kursionen. 

Eine  Verschiebung  des  Mediastinums  wird  röntgenologisch  häufig 
frühzeitiger  diagnostiziert  als  sie  perkutiert  wird;  sie  ist  auch  bei  kleinen 
Exsudaten  vorhanden  (infolge  vonÄnderuni>;  der  Druck  Verhältnisse  [Ent- 
spannung} der  kranken  Lunge). 

Das  Bog.   ItAWHFüSi^scbe  Dreieck  liebt  »ich  rÖiilgi!riciskopi»rli  nicht  ali. 

Bei  der  interlobulären   exsudativen   Pleuritis  erkennt  man 
einen  quergestellten,  der  Lage  de;:  pAsudates  (■ntspn'eln'n<ii'n  Schatten, 
welcher   sich  vom 
Hittelschatten    bis 
faet  zur  Seitenlinie 

hin  erstrecken 
kann.  Sind  Exsu- 
date durch  plen- 
ritische  Verwach- 
snngen  fixiert,  so 
kommen  sehr  wech- 
selnde Schatten 
Atypischer  Form 
zu  Gesicht,  ent- 
sprechend dem  Sit/, 
und  der  Lage  des 
Exsudates. 

Mit  dem  Lugo- 
wechflet,  besonders  nncb 
Ilugerem  Liegen,  sieht 
naa  rOntgenoiikoiiim'h 
Midere  Seh  alten  figu- 
ran;  die  Bilder  sind 
sehr  wechselnd  und 
wenig  typisch. 


F'ig.  382  Pleuritis  exsuiintiva  mit  mib|>lireniBcheiii  Abszeß 
|1).  welcher  sich  infolBe  der  vnrhandenen  GaaanKarnm- 
limg   Rtil    abhebt,    nnd    'tiirkem    Emphysem    der  anderen 


Die  Pleura 

schwarten        er-  '^'"■ 

scheinen  röntgeno- 

lo^sch  als  breite  Schatten  oder  als  Stränge,  viele  Schwarten  geben 
älmliche  röntgenologische  Befunde  wie  die  Exsudate:  differentialdiagnos- 
tisch wichtig  ist  folgender  Befund:  ist  die  Schwarte  dem  Schirme  resp. 
der  Platte  näher,  so  erhalten  wir  wechselnde  Dichtigkeitsbefunde  je 
nach  Untersuchung  im  dorsoventralen  wie  ventrodorsalen  Durchmesser, 
während  beim  Exsudate  die  Differenzen  fehlen  oder  nur  ganz  gering  sind. 

In  seltenen  Fällen  kommen  sehr  merkwürdige  Bilder  bei  kalk- 
haltigen Pleuraschwarten  zu  Gesicht:  haarscharf  abgesetzte  kreis- 
förmige Schatten  oder  solche  von  strahliger  Gestalt. 

Pleuritische    Stränge   sind  besonders  an  dem  Zwerchfell  da- 

I durch  leicht  nachzuweisen,  daß  bei  tiefer  Inspiration  eine  Knickung 
der  Zwerchfellwölbung  entsteht:  es  ist  ein  recht  häufiger  Befund. 


l)ie  KänlgMi- 
iinttTsuchung  bl 
zur  .Sicherung  der 
zpntrsl  fr4-i<6^nfti 
Pneunionif  nttht 
zu  «•iirbchrf»  und 
sollte  in  Krank«- 
anstaltf'n  stets  tot- 
Eenommen  werden, 
liei  der  ge- 
wöhnlichen I.»p- 
peiipni'iiitiunie  wird 
ilprSchaltensrhofll 
grüßfr  unctdiehtcf. 
sielti'ii  nur  wird  bW 
dieSchattenhildua)^ 
sodi^ht,  wi«bri Tu- 
moren iider  seUr^i- 

(heil   KrKiiBwn; 
meiMt  erkennt  tnaii 
eutsprei'hend    dem 
anatumiiichi'u    Be- 
funde, daß  versf^hieden  dichte  Schatten  vorhanden  sind;  die  Aunicllun^d>rr 
Pneumonie  erfolgt  nach  dein  Röntgenbefunde  meist  um  den  Hilus  henuii. 
viel  seltener  von  der  Peripherie  her  oder  völüs   dtffiis.    iinn^lmilffi^ 


Die  Ränlgendiagnose  der  ü 
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Wichtig  ist  die  röntgenoskopisch  loicht  festzustetiende 
Tatsache,  daß  die  pneumoiiigch  erkrankt  gewesene  Lunge 
viele  Wochen  lang  dunkler  erscheint  als  die  andere  gesunde 
Lunge. 

Broui'hopurumoiiien  ergeben,  wenn  sie  konfluiert  einen  ganzen 
Lappen  erfüllen.  ähnUehe  Bilder  wie  bei  der  lubulären  Pneumonie; 
sind  sie  weniger  reichlich,  so  fällt  eine  eigenartige  tigerfellähnliche 
Kleckung  im  Lungenfelti  auf.  Es  ergeben  sich  auch  bei  der  Durchleuchtung 
iin  ventrodorsalen  Durehmesser  ähnliche  Verhältnisse,  und  nicht  bluB 
bei  der  Uiiterlappen-,  sondern  auch  bei  der  Oberlappenpneu  monie. 

Die  Schatten bildung  bei  der  Pneumonie  zeichnet  sieh  durch  ihre 
rasch  wechselnde  Intensität  aus.  *\ni  dichtesten  erscheint  der  Schatten 
zuerst  um  den  Hilus  herum,  während  die  ihn  umgrenzenden  Partien 
Pnnr  schleierhaft  verdunkelt  sind,  innerhalb  von  wenigen  Stunden  kommt 


Schirm 


Fig.  38ö,  Sieht  die  RönlgenrObre  iti  der 
Höhe  ran  o.  ho  wird  der  Diuvlileuclitungs- 
»chinn  von  a  bis  u,  dunkel,  riin  o  bis  a 
hell  erscheinen:  stehi  sie  hei  6,  so  winl 
der  i^chinn  nur  von  b  bis  i,  dunkel,  ober' 
halb  von  6  hell  erscheinen ;  steht  die 
Rnhre  bei  c,  so  wird  der  Schirm  in  großer 
Ausdehnung  von  c  bis  >-,  dunkel,  nur 
oberhalb  von  <-  hell  sein. 


l'ig.  3ÖÜ.     Lidlt-seitittP  Iiifiluatiun  um 

den  linkoii  Hilua.  10  Wochen  nach  ab 

gelaufener  Pneumonie,  Verdichtung  und 

Vei-breilerun«  des  rechten  Hilus 


es  ZU  vollständiger  intensivster  Schattenbildung,  ohne  daß  bereit-  per 
kussoriseh  nachweisbare  Dämpfung  vorhanden  wäre;  bei  den  zentralen 
Pneumonien  bildet  sich  dieser  Schatten  allmählich  entsprechend  dem 
klinischen  Verlaufe  zurück. 


Während  de»  Yerhiufs  e 
breilerung  des  Herzens  und  ei 
(des  minieren  Bogen«  des  link 


it  man  fast  regelmflBig  eine  Ver- 
I  Buffüllend  starke  Pulsstion  der  Arteria  pulmonalia 
HerzHcbattens). 


(iangräii  und  Abszeß  der  Lunge  geben  röntgenologisch  zirkum- 
skripte, mehr  oder  minder  scharfe  Schatten:  gute  Röntgenbilder,  be- 
sonders stereoskopische,  geben  über  Ausdehnung,  Sitz  und  Form  gute 
Auskunft.  Mit  Hilfe  von  orthodiagraphischen  Messungen  ist  auch  eine 
LokaUsation  möglich. 

Lehibueb  du  IcliniMhtti  Iriagnoiilk.    2.  Aul).  ä5 
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Empyeme  geben  ähnliche  Röntgenbefunde  wie  Exsudate  und 
Transsudate. 

Infarkte  geben  Herdschatten  von  wechselnder  Größe  und  Form. 

Das  Emphysem,  Yolumen  pulmonom  auetam  zeigt  bei  der  Röntgen- 
durchleuchtung auffallend  heUe  Lungenfelder,  die  Zwerchfellhälften 
stehen  tiefer  als  in  der  Norm,  häufig  sind  sie  stark  abgeflacht ;  die  lUppen 
verlaufen  horizontaler,  die  Interkostalräume  sind  breiter  als  in  der 
Norm;  die  Aufhellung  bei  tiefer  Inspiration  ist  sehr  gering,  wobei  die 
ZwerchfeUkuppel  nur  sehr  wenig  tiefer  tritt  (s.  Fig.  387).  Die  Ver- 
kalkungen an  der  Knorpel-Knochengrenze  der  Rippen  sind  häufig  gut 
sichtbar. 

Die  Aktinomykoge  der  Lungen  zeigt  ähnliche  Veränderungen,  wie  bei  Sar- 
komen und  Karzinomen. 

Die  Syphilis  der  Lungen  zeigt  bei  Qummenbildung  Yerdichtangen,  wie  bei 
metastatischen  Karzinomen;  es  sind  auch  Infiltrationen  eines  ganzen  Oberlappens 
beobachtet  worden,  welche  zur  Verwechslung  mit  Tuberkulose  Veranlassung  gaoeo. 
Die  erhaltenen  Röntgenbefunde  sind  wenig  charakteristisch ;  sie  [zeichnen  sich  manch- 
mal durch  scharfe  Konturenbildung,  yne  bei  Tumoren,  aus. 


IV.  Rontgenuntersnchung  der  Zirkulationsorgane. 

1.  Die  Röntgenuntersuehung  des  Herzens. 

Die  Röntgenuntersuchung  des  Herzens  gibt  uns  über  vier  Punkte 
besonders  guten  Aufschluß:  über  die  Herzgröße,  die  Herzlage,  die 
Herzform,   die  Herzbewegungen. 

Methoden  der  Röntgenuntersnehung  des  Herz^is.  Am  häufigsten 
kommt  die  Schirmuntersuchung  zur  Anwendung;  sie  ist  die  wichtigste 
und  darf  nie  unterlassen  werden;  sie  gibt  über  die  Lage,  Form,  an- 
nähernde Größe,  die  Pulsationserscheinungen  genügende  Aus- 
kunft. Bei  Anfertigung  von  Photographien  sollen  kurze  Expositionen 
(7io  Sekunde)  bevorzugt  werden,  um  scharfe  Umrisse  des  Herzens  zu 
bekommen.  Zur  Feststellung  der  wahren  Größe  des  Herzens  ist  die  An- 
wendung der  von  Moritz  erfundenen  Orthodiagraphie  notwendig;  in 
neuerer  Zeit  wird  sie  vielfach  mit  Erfolg  durch  die  Femphotographie 
(Teleröntgenographie)  ersetzt. 

Die  Uüntgonstereoskopie  wie  die  Köntgenkinematograpbie  des 
lebenden  Herzens   liahoii   bislier  in  der  Praxis  kcMne  «größere  Anwendung  gefunden. 

Physiologisches.  Am  Mittelschatten  des  normalen  Menschen  er- 
kennt man  im  dorso ventralen  Durchmesser  rechts  zwei  (einen  rechten 
oberen  und  einen  rechten  unteren),  links  vier  Bogen  (einen  linken 
oberen,  zwei  linke  mittlere,  einen  linken  unteren). 

Der  rechte    untere    Bogen   wird  gebildet  vom  rechten  Vorhofe 

(„Vorhofbogen"). 
Der  rechte  obere  Bogen  wird  gebildet  von  der  Vena  cava  super. 

oder    häufiger  von  der  Aorta  ascendens    („rechter    Gefäß- 
bogen"). 
Der   linke   untere  Bogen    wird    gebildet    vom    linken    Ventrikel 

(„Ventrikelbogen"). 
Der   linke    mittlere  Bogen    zerfällt  in   zwei   Abschnitte,  einem 

unteren,  d.  i.  der  „Herzohrbogen",  und  einem  oberen,  d.  i. 

der  „Pulmonalbogen". 
Der  linke   obere  Bogen  wird  gebildet  vom  Arcus  aortae  und  der 

Aorta  descendens  „(Aortenbogen"). 


Ron  Igen  unterBucliung  der  ZirkiilaliotiBurgnne. 

Bei  tiefer  liitipiraCiun  siobt  man  vom  linken  unteren  Bugen  ausgehend  einen 
leichten  Schatten  nach  außen  zum  Zwerchfell  ziehen  (Perikardechalten?),  rechts 
wird  er  nur  seilen   bei  Heratehlern   sichtbar.     Dem  rechten  oberer  Bogen  b'" 


L  nach  auQen  verlaufender  Schatten  auf  (Vena  anonyma?) 


einzelnen  Filllen  e 

Felgemif  Alt}- 
inenl  lersch-wrrrti  hau  - 
fig  dir  Oritntierung: 
Lungcninfillra- 
lionfbeiTuberkuhsr, 
Pneumonu),  V/rä-ih- 
tung  an 
und      Li 

Flfuraergüsst. 
l'lrti  raschwar  len, 
Kyphostolioit ,  t'er- 
dichtuHgrn  bri  Stau- 
VHgskatarrhm ,  Atf- 
lekfasr. 

Deruntere 
Herzrandistnur 
selten  zu  sehen, 
eine  Abgrenzung 
nicht  möglich; 
der  obere  Herz- 
rand  kann  über- 
haupt nicht  von 
den  Gefäßen  alj- 
gegrenzt  werden. 
Pnlsations- 
erscheiniuigei]. 
Am  schwächsten 
pulsiert  der  rechte 
Ventrikel  bogen, 
die  Pulsation  ist 
kaum  meßbar  und 
präsystolisch   (im 

Vergleich  zur 
Herzspitze;      der 
rechte  obere  Bo- 
gen pulsiert  meist   gar   nicht   oder  ganz  gering,   alternierend  mit  dem 
unteren  rechten  Bogen). 

Am  linken  lateralen  Rande  läuft  eine  Art  pulsatorische  Welle 
vom  linken  oberen  beginnend  nach  dem  mittleren  und  mit  einer  etwas 
größeren  Pause  nach  dem  unteren  Bogen.  Ist  der  linke  Vorhofsbogen 
besonders  ausgeprägt,  so  erkennt  man  eine  geringe  der  des  unteren, 
des  linken  Ventrikelbogens,  vorausgehende  Pulsation. 

Die  pulsatoriEche  Welle  des  normalen  Herzens  l>eginnt  in  der  Gegend  des 
linken  Uerzohres  und  erHtreckt  sich  blitzartig  in  '/a  Seknnde  bis  zur  Herzspitze, 
£o  dafi  man  den  Eindruck  bekommt,  der  ganze  linke  Rand  des  linken  YentrlkelH 
nähere  sich  der  Medianlinie.  Diese  Rewegungserech einung  ist  besonders  bei  stark 
aufgeblähtem  Magen,  wie  er  bSuCig  spontan  vorkommt,  sichtbar,  man  kann  die 
Blähung  des  oberen  Magenteiles  leicht  dnrch  Kohlensäure  (Brausepulver)  herbei- 
führen. 

Da  bei   der  Kontraktion   des  Ventrikels  zu  gleicher  Zeit  eine  Dilatation  der 

I Aorta  und  Arteria  pulmonalis  erfolgt,  hat  man  häufig  den  Eindruck,  als  erfolge  eine 
Art  Hebelbewogung  des  linken  Uerzrandes;  die  Gegend  des  Herzohres  scheint 
ta  ruhen. 
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T^€baisch€S.  Zum  Studium  der  Pulsationser scheinungen  entpfielt  es  sich,  mit 
dem  Schirm  30 — 50  ccm  von  der  Brustwand  abzurücken  (KKAUSE)^  die  HertkcmtMrtn 
werden  dadurch  beträchtlich  größer ;   die  Bewegungen  könner  besser  analysiert  werden. 

HerzstoB.  Durch  die  Schirmuntersuchung  kann  man  leicht  fest- 
stellen, daß  der  „Ictus  cordis"  mit  der  Herzspitze  meist  nichts  zu  tun  hat; 
man  palpiere  den  Ictus,  klebe  eine  Bleimarke  darauf  fest,  dann  sieht  man 
bei  der  Durchleuchtung,  daß  die  zuckende  Herzspitze  gewöhnlich  1—2  cm 
außerhalb  der  bezeichneten  Stelle  liegt. 

Durch  die  frontale  Durchstrahl ung  erhalten  wir  einen  Anhalt  zur  Fest- 
stellung des  sagittalen  Tiefendurchmessers  und  über  die  Lage  des  Henens 
2ur  KOrperachse.  Die  Deutung  der  einzelnen  Schattenbogen  im  Retrosternal-  wie 
Retrokardialfeld  ist  keine  sichere.  Die  Untersuchung  im  ersten  schrSgen  Durch- 
messer wird  nur  selten,  die  im  zweiten  schrägen   Durchmesser  fast  nie  nötig. 

Fonnen  des  nonnalen  Herzens.  Nach  dem  Vorgange  von  Dietlen 
bezeichnen  wir  als  Grundform  des  Herzens  bei  dorso ventraler  Bichtung 
im  Liegen  einen  schräggestellten,  meist  ovalen,  seltener  elliptischen 
Schatten  (,,schräggestelltes  Herz^^),  dessen  Längsachse  mit  der  hori- 
zontalen einen  spitzen  Winkel  von  ungefähr  40*'  bUdet;  sie  ist  häufig 
dadurch  verändert,  daß  die  untere  Kontur  gerade  verläuft,  dadurch 
wird  der  Neigungswinkel  spitzer  als  normal,  etwa  35—38®  (gewöhnlichste 
Herzform  bei  Männern  im  Alter  von  20—40  Jahren),  das  Herz  erscheint 
weniger  hoch. 

Beträgt  der  Neigungswinkel  des  Herzschattens  nur  25--30^  so 
ist  die  Herzform  quergelagert  (,,quergelagertes  Herz*^,  die  Höhe  er- 
scheint gering,  die  Herzspitze  gehoben,  die  seitlichen  Grenzen  sind 
hinausgerückt.  Das  „quergelagerte  Herz''  findet  sich  besonders  häufig 
bei  Männern  mit  kurzem,  breiten  Thorax. 

Beträgt  der  Neigungswinkel  des  Herzschattens  etwa  39— 44^  so 
erscheint  die  Herzform  steilgestellt  (steilgestelltes  Herz),  sie  ist  die 
typische  Form  bei  schlanken,  jungen  Leuten  beiderlei  Geschlechts. 

Bei  Kindern  kommt  nicht  selten  eine  Kreisform  des  Herzschattens  vor, 
wahrscheinlich  infolge  einer  Drehung  der  Spitze  des  kindlichen  Herzens  nach  7om 
(kindliches  Kreisformherz). 

Für  das  Altei'sherz  ist  charakteristisch  die  Querlagerung  und  das  auf- 
fallende Tiefer  treten,  es  hat  fast  dieselbe  Breite  wie  Höhe. 

Bei  P'rauen,  welche  ein  Korsett  tragen  und  sich  stark  schnüren,  kommt 
es  häufig  zu  einer  stark  ausgeprägten  Querstellung  und  Hochlagening  des  Hen- 
schattens  (hochgelagertes  q Hergestelltes  Franenherz). 

Die  Form  des  Herzschattens  verändert  sich  auch  bei  Lage- 
wechsel des  Menschen;  im  Liegen  ist  der  Herzschatten  größer  als  im 
Stehen,  ebenso  groß  ist  der  Einfluß  der  Atmung  (Näheres  siehe  unter 
Orthodiagraphie). 

Die  von  Moritz  zuerst  gefundene  Tatsache  der  Herz  Verkleinerung 
im  Stehen  tritt  fast  regelmäßig  bei  normalen  Ilerzen  junger  Menschen  auf,  während 
sie  bei  älteren  häufig  fehlt;  sie  wird  nicht  beobachtet  bei  schwer  geschädigtem 
Herzen,  besonders  bei  der  Dekompensation.  Die  Verkleinerung  geht  mit  Zuname 
der  Pulsfrequenz  und  Abnahme  des  Schlagvolumens  einher,  während  das  Verhalten 
des  Blutdruckes  weniger  klar  zur  Verkleinerung  des  Herzens  in  Beziehung  gebracht 
werden  kann. 

Lage  des  Herzens.  Die  Lage  des  Herzschattens  ist  bei  den 
Menschen  verschieden,  je  nach  Alter  und  Geschlecht,  vor  allem  aber 
nach  der  Stellung  (Liegen,  Stehen,  Seitenlage)  und  der  Ateraphase, 

Die  respiratorische  Lageveränderung  des  Herzens  bei  Frauen  bei 
gewöhnlicher  Atmung  ist  meist  gering;  bei  tiefer  Inspiration  dagegen 
rückt  auch  bei  ihnen,  wie  schon  bei  gewöhnlicher  Respiration  der  Männer, 
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die  Herzspitze  nach  unten  und  mehr  median,  der  linke  Herzrand  stellt 
sich  steiler,  der  Neigungswinkel  wird  gröBer.  Die  Veränderung  ist  viel- 
fach sehr  ausgeprägt. 

Bei  LageTerfindemiigen  des  Körpers  kommt  es  auch  zu  charakte- 
ristischen  Lage  Veränderungen  des  Herz  Schattens. 

Beim  Übergang  aus  der  Rückenlage  in  die  stehende  tritt  infolge 
Drehung  des  Herzens  um  die  sagittale  Körperachae  die  Herzspitze  nach 
unten  und  mehr  me- 
dian, so  daß  der  linke 
Herzrand  steiler  ver- 
läuft. 

Bei  Übergang  in 
die  Seitenlage  er- 
kennt man  eine  grö- 
ßere Verschieblichkeit, 
als  gewöhnlich  ange- 
nommen wird.  Deter- 
MANN  fand  bei  Gesun- 
den dabei  eine  Be- 
wegung des  Herz- 
schattens  nach  links 
bis  über  6  cm,  nach 
rechts  bis  zu  4  cm;  es 
hängt  das  in  erster 
Linie  von  dem  Zu- 
stande der  Ernäh- 
rung ab,  indem  Gut- 
genährte  ein  weniger 
bewegliches  Herz  ha- 
ben als  Schlechtge- 
nährte. Die  Beweg- 
lichkeit des  HerzBchat- 
tens  ist  bei  Frauen 
größer  als  bei  Männern, 
besonders  bei  Frauen,  welche  mehrfach  geboren  haben.  Bei  Kindern 
und  alten  Leuten  ist  sie  gering.  Bei  linker  Seitenlage  verschiebt  sich 
Dur  der  linke  Herzrand,  bei  rechter  d^egen  der  linke  und  der  rechte; 
dadurch  wird  ohne  weiteres  klar,  daß  es  sich  dabei  um  eine  Hebel- 
wirkung, um  einen  festen  Funkt,  etwa  am  Abgange  der  großen  Gef&ße 
gelegen,  handeln  kann. 

Bei  jugendlichen  Personen  beobachtet  man  nicht  selten  eine  auf- 
fallend mediane  Lage  des  Herzscbattens,  ohne  daß  irgendwelche 
Herzbeschwerden  vorhanden  zu  sein  brauchen. 

Die  Beetimmutig  der  HerzgröSe  ist  in  exakter  Weise  nur  mit  Hilfe 
der  Orthodiagraphie  und  Orthoteleröntgenographie  möglich. 

Wegen  ihrer  großen  Bedeutung  muß  die 

Orthodiagraphie 

etwas  ausführlicher  besprochen  werden. 

Die  Orthodiagraphie  wurde  von  Moritz  erfunden,  eingehend  be- 
gründet und  für  die  Herzdiagnostik  ausgebaut.  Man  kann  sie  als  eine 
Methode  bezeichnen,  welche  mit  Hilfe  der  Röntgenstrahlen  eine  Parallel- 


Fig.  391.  Orthodiagrunm,  wKhrend  verschiedener  Atem- 
phaaen  aurgenommen  (nadi  Prof.  RiBDEB-München),  rot 
•=  fortlaufende  ruhige  Atmung;  grDn^  tiefe  Exspiration; 
violett  ^  tiefe  Inspiration;  blau  ^leicht«  Inspinitioii. 
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Projektion  uad  damit  eine  genaue  Wiedergabe  dei'  Größe  eine*  Ohjekle» 
ermöglieht. 

Entwirft  eine  Llclitiiuelle  ein  Schattenbild  eines  Körpers  auf  eine  Projaklioiu- 
ebene,  »o  entsteht,  wenn  die  Strablen  diirergieren,  wie  da«  bei  allen   irdischen  Licht- 


if^    R3 


Fig.  392,     Zentralprojektioi 


Fig    3!)3      ParaUelprojekü- 


quellen  der  Fall  ist,  eine  Vergrößerung,  ein  Schatten,  welcher  großer  ist  mis  da* 
Objekt;  man  spricht  Ton  einer  Zenlralprojektion;  zu  einer  solchen  komut  «a 
regelmäßig  bei  der  Röntgen  Photographie  und  Ron  Igendurch  leuchtung. 

Verlaufen  dagegen  die  Strahlen  der  Licblquolle  einander  parallel,  wia  es  hei 
den  SonnenHtrahlen  der  Fall  ist,  so  entsteht  ein  dem  Objekt  gleich^oBe«  SchiUten- 
bild;  man  spricht  von  einer  Parallel  Projektion. 

Für  die  Röntgenuntersuchung  kommt  für  die  Praxis  als  Methode, 
welche  eine  Parallelprojektion  ernjöglicht,  in  erster  Linie  die  voaMoRiTXer- 

fundene  Ortho- 
diagrapbjc  ia 
Betracht. 

IhrPrfniip 
ist  das  folgende: 
Ks  iKl  eirher,  daß 
nnler  nllen  ron 
der    Antikatbodr 

aiiKgehendtm 
Stralilen  piner 
senk  redi  t  zur  Pro- 
jektionselienetw- 
läuft.  Macht  man 
nun  dl«  Rnntf>en> 
röhre  Uewc^idi 
'md  fOhrt  die«'« 

heiikrediten 
"•Lmlil      Hin     den 

^u  dl  enden  Kör- 
perij  r«ku,  Organ* 
h«nini,  dann  ha* 
bell  wir,  wenn  wir 

eine  Auf  zeich  nungBvorrirJititng  anbringen,  die  Möglichkeil  einer  „Pontllolprojeklinn 
in  der  Aufeinanderfolge''  erreicht  und  damit  eine  ganze  Wiedergshe  der  nrOOe 
eines  Objekts,  denn  „eine  Senkrechte,  welche  eich  auf  einer  Projektionsebiina  ver- 
schielit.  bleibt  sieb  selbst  parallel''. 

Der  Ortbodiagreph  ist  nun  so  konstruiert,  daß  ein  aus  drei  senk- 
recht zusammengefügten  Schenkeln  bestehender  U-förmiger  eiserner  HaiUtr 
ans  einem  hinteren  Arme  die  Höhre,  an  dem  vorderen  den  LeuchUchirm 


Die  liOiiIgenunterHuchiin^  des  Herzens, 
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trSgt;  in  deesea  Mitte  befindet  sich  eine  Öffnung,  durch  welche  der  Zeichen- 
Btift  hindurchgebt.  Durch  eine  Zentrier  Vorrichtung  wird  nun  der  Stift 
genau  gegenüber  der  Mitte  der  Antikathode  eingestellt;  ist  das  geschehen, 
so  werden  dann  die  beweghchen  Arme  des  Halters  fixiert.  Dieses  ganze 
starre  System,  d.  b.  Röntgenröhre  und  Leuchtschirm  mit  Stift,  ist  um 
eine  Achse  nach  allen  Richtungen  hin  beweglich  und  kann  in  viele  sich 
parallel  bleibende  Ebenen  gebracht  werden.  Der  Patient  steht  oder  liegt 
zwischen   Röhre  und   Schirm.     Moritz  bevorzugt  die  Untersuchung  im 


I   Reiniger, 


^H  Fig. 

^V  Liegen,  das  neueste  Modell  seines  Orthodiagraphen  ist  in  Fig.  39'l  ab- 
^"  gebildet.  Ein  technisch  sehr  brauchbarer  Apparat  ist  der  von  Groedel 
verbesserte,  für  Horizontal- und  Vertikalaufnahmen  von  Reiniger,  Gerbert 
und  Schall  angefertigte  (b.  Fig.  395). 

Braiicblinre  Apparate  «ind  auch  die  von  LEVV-DoitN  und  Hoffmann  an- 
gegebenen. Für  betüagerige  Kranke  eignen  Hieb  die  Untersuchungstische  „Trochn- 
Bkope"  von  Holzk^echt,  Gilmkk  und  Haenisvu  und  ähnliche  Konstruktionen. 

Als  nicht  ?o]lwertige,  doch  immerhin  für  die  Praxis  brauchbare  Ersalz- 
apparate  des  Orthodiagraphen  sind  Fadenkreuze,  welche  genan  zentriert  in  die 
Blende  eingeführt  werden  kOnnen,  empfohlen  worden;  die  Fehlerquellen  sind  dabei 
betrUchtlich  grSQer,  als  bei  den  Orthodiagraphen. 

Ära  hfiufigsten  kommen  bei  der  Oribodiagraphie  die  Sagittal Projektionen, 
seltener  die  Frontalprujektionen  In  Anwendung.  Die  Fehlerquellen  der  Ortho- 
diagraphie sind  vor  allein  durch  die  FulsRtion  des  Herzens,  durch  seine  respira- 
torische Verachieblichkeit  bedingt;  sie  betragen  meist  nur  2 — 3  mm,  seltener  bei 
einem  geübten  ünterBucber  mehr  als  5  mm. 
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s.   Fig.    396. 


Das  Orthodiagramm  des  Herzens  gibt  uns  in  trefflicher  Weise  Aus- 
kunft über  die  räumliche  Ausdehnung  des  Herzens,  dagegen  vermag  es 
nicht,  uns  genaue,  mit  den  anatomischen  übereinstimmende  Maße  zu 
geben,  da  infolge  der  Projektion  im  Sagittaldurchmesser  sowohl  der 
Längsdurchmesser  wie  auch  die  anderen  Durchmesser  stets  etwas  ver- 
kürzt sind.  Immerhin  sind  die  Resultate  der  Orthodiagraphie  denen  der 
Perkussion  meist  recht  beträchtlich  überlegen. 

Maße  am  Orthodiagramm:  Für  praktische  Zwecke  genügt  am  Ortho- 
diagramm zu  messen: 

1.  den  Medianabstand  links  =  Ml, 

2.  den  Medianabstand  rechts  =  Mr, 

3.  die  Transversaldimension  ==  Ml  -|^  Mr, 

4.  den  Längsdurchmesser  =  L. 

Als  Medianabstand  links  wird  der  größte  Abstand  des  linken  Herz- 

Schattenrandes  von  der  Körpermittel- 
linie, als  Medianabstand  rechts  der 
größte  Abstand  des  rechten  Herz- 
schattenrandes von  der  Mittellinie  be- 
zeichnet, ihre  Summe  ergibt  die  Trans- 
versaldimension des  Herzens.  Die 
Mittellinie  wird  am  besten  mit  dem 
Orthodiagraphen  selber  mit  der  vor- 
treffUchen  GROEDELschen  Vorrichtung 
eingezeichnet.  Als  Längsdurchmesser 
wird  die  größte  Entfernung  des  linken 
Herzrandes  von  dem  Vorhofgefäßwinkel 
angesehen. 

Die  Breitendurchmesser  wie  der 
Flächeninhalt  des  Orthodiagramms  haben 
higher  keine  praktische  Bedeutung  erlangt 

Für  die  Praxis  genügt  es,  sich 
zu  merken: 


Mm 


•  • 


Mm 

Fig.  396 


Medianabstände  bei  Personen  von  mittlerer  Körpergröße 

betragen : 

Ml  =  8  cm, 
Mr  =  4  cm, 
Transversaldimensionen  =  Ml  -]-  Mr  =  12  cm. 

Um  eine  Vergleichung  gefundener  Werte  zu  ermöglichen,  seien  einige 
Tabellen  (pag.  872  u.  875)  aufgeführt  über 


Mittelwerte  von  Herzmaßen  des  normalen  Herzens  für  das  Horizontal- 

orthodiagramm  (nach  Dietlen.) 

Männer  erwachsen   (über  20  Jahre). 


Größenklasse 


Mr 
cm 


Ml 
cm 


Tr 
cm 


L 
cm 


ßr 
cm 


Fl 
qcxu 


145—154  cm 
Größe  im  Mittel  151  cm 
Gewicht  im  Mittel  47  kg 
Alter  im  Mittel  48  Jahre 


Mittel  I    3,7       8,5       12,2      13,4  ,      9,6      103 


Die  Röntgenuntersuchung  des  Herzens. 


GrJtScnk]ng»e 

Mr 

.MI 

Tr 

L 

Br 
cm 

Fl 
qcm 

GrOQe  in 
Gewicht 
Alter  ini 

U. 

lüS— 1Ü4  cm 

Mittel  159  cm    .    . 
m  Mittel  5?  kg    .     . 
Mittel  24  Jahre 

., 

4^ 

8.7 

I2,fl 

14,0 

10^ 

in 

Größe  in 
Gewicht 

Alter  im 

m. 

165—174  cm 
Mittel  170  cm    .     . 
im  Millel  H4  kg    .     . 
Mittel  34  Jahre    .     . 

,, 

4,3 

8.8 

13,1 

14,2 

lo.:J 

117 

Große  in 
Gewicht 
Alter  im 

IV. 

175-187  cm 
Mittel   182  cm     .     . 
im  Mittel  71  kg   .     . 
Mittel  29  Jahre  .     . 

" 

4..') 

9.:i 

13,8 

14,9 

11.0 

131 

Mfinner  onerwachsen  (16— Ifl  Jalire). 


GröBe  in 
Gewicht 
Aller  im 

I. 

14r>-]54  cm 
n  Mittel  152  cm     .     .    1 
im  Mittel  43  kg    .    . 
Mittel  Ifl  Jahre   .     . 

Mittel 

3.5 

;,5 

n,0 

:i,8 

9,3 

Größe  in 
Gewicht 
Alter  im 

II. 

If.5-Hi4  cm 
n  Mittel  15i)  cm     .     .    1 
im  Mittel  48  kg   .     . 
Mittel  ir  Jahre   .     . 

3,8 

8,0 

11,8 

12,7 

9.7 

Größe  in 
Gewicht 
Alter  im 

III. 

I(i5-174  cm 
<t  Mittel   le?  cm     .     .     1 
im  Mittel  ÜO  kg    .     . 
Mittel  18  Jalire   .    . 

,. 

4,2 

8,2 

12,4 

13,6 

10,3 

GröBe  in 
Gewicht 
Aller  im 

IV. 

175-1S2  cm 
1  Mittel    178  cm     .     .     1 
im  Mittel  58  kg    .     , 
Mittel    19  Jahre  .     . 

4,0 

7,9 

11.9 

13,7 

10,3 

Frauen  erwachaen  {Ober 

17  Jh 

lipo). 

Große  in 
Gewicht 
Alter  im 

N.5-154  cm 
Mittel  152  cm     .     .    ) 
im  Mittel  54  kg    .     .     J 
Mittel  2f.  Jahre   .     .     ( 

Mittel 

3.5 

8,3 

11.8 

12,8 

9,5 

GröBe  iu 
Gewicht 
Alter  im 

11. 

155-164  cm 
Mittel   159  cm     .     .     i 
im  Mittel  57  kg    .    .     J 
Mittel  20  Jahre  .    .     | 

3,5 

.5 

12,0 

13,3 

10,1 

Franen  erwacliaen  (Ober  17  Jalire). 


Größe  ii 
Gewicht 
Alter  im 


155-174  cm 
I  Mittel  168  cm     . 
im  Mittel  62  kg    . 
Mittel  22  Jahre   . 


3,9    I    8.8       12,; 


I12.7! 
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Größenklasse 

l    Mr 

Ml    1     Tr 

L 

Br 
cm 

n 

qca 

Fninen  nnemachsen  (15 

—17  Jahre). 

GrtBe  in 
Gewicht 
Alter  im 

145-154  cm 

Mittel  150  cm     ..    1 
m  Mittel  46  kg   .    .     } 
Mittel  16  Jahre  .    .     | 

Mittel 

3.5 

7,ö       11,0 

12.4 

'JJ2 

92 

Größe  in 
Gewicht 

Alter  im 

n. 

155-164  cra 

Mittel  15Ö  cm     .     .    ) 
im  Mittel  48  kg    .     .     ) 
Mittel  16  Jahre  .    ■     \ 

„ 

3,5 

8,0    1    11.5 

13,3 

9.3 

95 

Größe  in 
Gewicht 
Alter  im 

m. 

165—174  cm 

Mittel  169  cro    .    .    1 
im  Mittel  56  lig    .     .     J 
Mittel  16  Jahre  .    .    | 

•• 

3,4 

7.7       11,1 

12.7 

0.6 

92 

Durcbschnitts werte    für    Vertikalorthodiagranime    (im    Sitzen), 
GrSBenerappen  geordnet. 

Männer  erwachsen. 


Mr 

M,!   T  1   L 

I,  ur 

Min.  . 
MitteU. 
Max.  , 

II.  155 

—154  cm 
—  164  cm 

4,0 
4,7 
5.2 

8.0    12,0  12,0 
8.4    I3.1|  12.9 
0,1»    14.4  14.2 

7,4 'I2,l!  13,(1 

a,7 ,13.0;  13,9 

9,ri,U,lllä,0 

MittelK. 
Max 

4,5 
5.3 

Mr 

Ml     T  1  L 

III.  165-174  cm 

Min 

Mittelz 

Max 

3.7 
4.5 

5.6 

7,2.11.4  i2.n 
8,7  13,014,0 
10.2  14.6  153 

IV.  175-185  cm 

Min 

MitteU 

Max 

4.0 
4,7 
.').4 

7,3  12.0  13.3 
S,5  13.3  14.3 
0.0  13.614,7 

Mtlnner  nnerwHciiKen. 


I.  145- 

-154   cm 

III.  165-174  cm 

Min.  -     . 

3,',^ 

711 

10,5.11,2 

Min 

3,!l 

;.u 

11.6,11.3 

Mittel/.. 

H,0 

'',4 

11. 3^1 1,8 

Mittelz 

4  3 

.  fl 

12.1  i;u 

Max.  .     , 

4,:) 

Ö.U 

12,0112,'. 

Max 

3,V 

Ö.b 

l2,5'l-l-3 

II.  155 

-164  cm 

1 

IV.  175-187  cm 

Min 

3,6 

■jy. 

11,2111,2 

Min 

411 

HU 

I2.1H3.6 

Mittelz.  . 

4,4 

7,0 

12,3ll2,4 

Mittek 

4,<1 

au 

12,0  13.7 

5,2 

b.3 

13,5ll3iJ 

4,u 

ö.(l 

12,0  I3£ 

Weiber  erwachsen. 

I.  145- 

3,0    6,2  ,10,1  11,0      Min.  ,     . 

3,8'  8,0    11,8  13,0      Mittelz.  . 

4,5    9,3    13,1. 13,5      Max,       . 


2,5  6.5  ,  9,0  HJ,J 
3,1  7,0  10,1  11,2 
4,0    7,8  '  n.l  12,0 


Die  BOntgenuntereuchung  des  Herxena. 


Weiber  erwachsen. 

II.  1Ü5— 164  cm  I  II.   155-lM  cm 

Min 3,2  fi,4  ID.itll.ö  Min 2.8  tJ.Ö  9,0  10,5 

Miltelz 3,y  S.0  11,8  13,0  Mittelz H.S  7,0  11,4  12,3 

Mas 4,5  0,5  14,3 143  Max 5,2  8,7  12,7  14,0 

III.  165-174  cm  III.  165—174  cm 

Min 3.2  6,5  10.8  12.0  Min 4,0  0,6  10,6  1Ü,6 

Mittelz 4,0  8,1  12,1  13,2  Mittelz 4.1  7,0  11,1  11,8 

Mm 4,5  9,8  14,0114,5  Man -1.2  7,4  11,6  13,0 


Hitteln-erte  fär  das  Horizontalorthodiagramm  des  Kindes 

(nach  Veith). 


Mr 

MI 

T 

L 

Fl 

I.  111-120  cm 

5,85 
0,35 

.=i6,5 

Millelz 

2,9 

Ei,25 

9,9 

Max 

3,4 

7,0 

9,8 

9,55 

II.  121-130  cm 

Min 

2,25 

6.0 

9.2 

9.0 

m,b 

Max 

3,75 

8,25 

11,15 

12,0 

82,0 

III.  131-140  cm 

Min 

2,45 

5,8 

9,05 

9,8 

66 

Mittelz 

10,2 

10,9 

77 

Max 

4,3 

8.5 

11,6 

12,0 

95 

Mittelwerte  filr  dag  VeFtikalorthodlagramin  des  Kindes  (nach  Veith). 


Mr 

MI 

T 

L 

Fl 

I,  111-120  cm 

5,4 
.^97 
ß,S 

5,2 

(i,35 
7.5 

6.1 

(i.79 
8,3 

8,4 

8,82 
9,8 

8.2 

9.4 
10,75 

8.7 
9,87 
11,4 

s,ß 
1),3 
9.9 

0.0 
10.1 
11,5 

9,3 

10,9 
12,0 

Mittelz 

Max 

11.   121-130  cm 

2,85 
3,7 

58 
64 

Mittelz 

Max 

III.  131-140  cm 
Min 

3.04 

3ä 

2.1 
3,08 

64 
77 

63 
72,5 

Max 

82 
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Wie  Moritz  zuerst  nachgewiesen  hat,  besteht  meist  nur  ein  geringer 
Unterschied  zwischen  den  Orthodiagrammen,  welche  im  Liegen  und  denen, 
welche  im  Stehen  aufgenommen  sind ;  es  sei  aber  doch  hier  eine 

Tabelle  für  die  Dnrchscliiiitts werte  der  Vcrtikalortliodiagraiiime  von  Gkordei. 

aufgeführt. 

Mr  Ml  T  L 

ErwachRone  Männer  .    .    .  4,6  (4,3)  8,4  (8,9)  13,0  (13,2)  14,0  (14,2) 

ünerwachsene    „       ...  4,1  (3,9)  7,8  (8,0)  1K9  (11,9)  12,7  (13,6) 

Erwachsene  Frauen   ...  3,9  (.3,6)  8.0  (8,n)  11,9  (12,1)  12,9  03,2) 

Unerwachsene    .,        ...  3,7  (3,5)  7,2  (7,8)  10,9  (11,3)  12,1  (12,8) 

in  welcher  die  DiETLENschen  Zahlen   für  die  Horizontalorthodiagramme 
zum  Vergleich  in  Klammern  beigefügt  sind. 

Orthodiagraphie  und  Perkussion.  Für  Ärzte,  welche  sich  selbst 
eingehend  mit  der  Röntgenuntersuchung  des  Herzens  beschäftigt  haben, 
besteht  kein  Zweifel  mehr,  daß  die  Orthodiagraphie  zurzeit  die  exakteste 
Methode  zur  Bestimmung  der  Herzgröße  ist,  welche  wir  haben;  sie  hat 
für  den  Geübten  auch  die  verhältnismäßig  kleinsten  Fehlergrenzen.  Trotz- 
dem wird  und  soll  nirgends  für  praktische  Zwecke  die  Perkussion  durch 
die  Orthodiagraphie  ersetzt  werden.  Der  Arzt  soll  aber  Kenntnis  davon 
haben,  daß  er  in  der  Orthodiagraphie  eine  Methode  zur  Verfügung  hat, 
welche  die  beste  Kontrolle  für  seine  Perkussionsbefundc  ermöglicht.  Durch 
die  Orthodiagraphie  ist  heute  bereits  bewiesen,  daß  es  mehrere  vollwertige 
Perkussionsmethoden  gibt,  welche  in  der  Hand  des  Geübten  fast  gleich 
gute,  praktisch  verwertbare  Resultate  erzielen,  so  neben  älteren  vor  aUem 
die  Methoden  von  Goldscheider  und  Moritz. 

Orthoröntgenographie,  Fernphotographie. 

Immelmann-Lepper  er8etzen  das  Zeichenbrett  des  Orthodiagraphen  durth 
die  photographische  IMatte;  das  Herz  und  Zwerchfell  werden  in  der  Atempause  mit 
dem  senkrechten  Strahle  unter  Kontrolle  des  Durchleuchtungsschirmes  umzogen  und 
dadurch  auf  der  photographischen  Platte  fixiert.  Ähnliche  Verfahren  wurden  von 
Albers-Schönherg,  HXnisch.  Rieder  ausgearbeitet. 

In  der  Praxis  findet  größere  Anwendung  ein  von  Köhler  empfoh- 
lenes Verfahren,  die  Fernphotographie  (Teleröntgenographie):  der 
Patient  muß  dabei  l^^— 2  m  von  der  Röntgenröhre  entfernt  stehen.  Bei 
so  großer  Entfernung  von  der  Röhre  verlaufen  die  Röntgenstrahlen  bereits 
fast  parallel;  die  Fehlergrenzen  der  erhaltenen  Bilder  sind  nicht  größer  als 
die  der  Orthodiagraphie;  man  kann  die  so  erhaltenen  Röntgen ogramme  da- 
her gut  zur  Feststellung  der  Herzmaße  verwenden.  Für  die  Praxis  eignet 
sich  die  nach  demselben  Prinzip  vorgenommene  Durchleuchtung  mit  Fern- 
aufzeichnung. Es  empfiehlt  sich  zwei  parallel  laufende  Schienen,  welche 
genau  senkrecht  zum  Röhrenstativ  gestellt  sein  müssen,  anzubringen, 
auf  denen  das  Zeichenstativ  bequem  und  schnell  verschoben  werden  kann. 

Die  Orthodiagraphie  findet  auch  bei  Untersuchung  der  Lungen,  der 
Pleura,  des  Zwerchfells  Anwendung,  wenn  es  sich  um  exakte  Bestimmung  von 
Maßen  handelt. 

2.  Köntgenuntersuehung  des  pathologisch  veränderten  Herzens. 

Veränderungen  der  Lage  des  Herzens. 

Angeborene  Herzverlagerungen  sind  häufiger,  als  allgemein  an- 
genommen wird.  Beim  kompletten  Situs  inversus  zeigt  uns  das  Rönt- 
genbild ein  getreues,  seitenverkehrtes  Spiegelbild  des  normalen. 

Einfache  Medianstellung  des  Herzens  findet  sich  bei  der  „kon- 
stitutionellen Herzschwäche''  (Krauss),  der  Herzschatten  ist  im  Ver- 
hältnis zu  seiner  Breite  hoch  und  sehr  gering  zur  Horizontalen  geneigt 
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Erworbene  Herzverlagenmg  sieht  man  bei  allen  schrumpfenden 
Lungenpleuraprozessen(beiTuberkiilose,  Empyem,  Pleuraschwarten), 
da  es  dabei  in  den  meisten  Fällen  zu  Verwachsungen  der  Pleura  mit  dem 
Perikard  kommt;  bei  raumverengenden  Prozessen  innerhalb  der  Brust- 
höhle, so  bei  Aortenaneurysma,  bei  Mediastinaltumoren,  großen  Strumen, 
Exsudaten,  Pneumothorax;  zu  allermeist  handelt  es  sich  dabei  um  eine 
seitliche  Verlagerung. 

Zu  einer  Hochlagerung  des  Herzens,  eventuell  mit  Achsen- 
drehung kommt  es  bei  allen  raumverengenden,  das  Zwerchfell  in  die 
Höhe  drängenden  Prozessen  in  der  Bauchhöhle  (Aszites,  Meteorismus, 
speziell  bei  großer  „Magenblase",  bei  Tumoren  des  Abdomens).  Auf  die 
Hoch-  und  Querlagerung  des  Herzens  durch  Höhertreten  des  Zwerch- 
feUes,  wie  es  besonders  bei  adipösen  Menschen  recht  häufig  beobachtet 
wird,  ist  größerer  Wert  zu  legen,  als  es  gewöhnlich  geschieht;  ein  beträcht- 
licher Teil  der  bei  ihnen  bestehenden  Herzbeschwerden  ist  auf  die  Lage- 
veränderung zu  schieben. 

Ein  Tiefstand  des  Herzens  findet  sich  häufig  beim  Emphysem; 
es  wird  dabei  nicht  so  selten  ein  heller  Spalt  zwischen  dem  unteren  Herz- 
rand und  Zwerchfell  sichtbar. 

Eine  erworbene  Medianstellung  ist  hin  und  wieder  bei  der 
Tuberkulose  mit  gleichzeitigem  Hochstande  einer  Zwerchfellhälfte  in- 
folge pleuritischen  Verwachsungen  zu  erkennen. 

Veränderungen  der  Pnlsation  des  pathologiHchen  Herzens. 

Deneke  sah  bei  Defekt  der  Kammerscheidewand  kräftige, 
pumpende  Bewegungen  des  rechten  Herzrandes  gleichzeitig  mit  der  des 
linken,  so  daß  sich  das  Herz  auf  einmal  von  links  nach  rechts  zusammenzog 
und  sich  beide  Ränder  einander  mit  kräftigem,  nachhaltigem  Ruck 
näherten. 

Beim  offenen  Ductus  Botalli  besteht  eine  besonders  lebhafte 
Pulsation  der  Aorta  pulmonalis.  Bei  Mitralfehlern  ist  eine  lebhafte 
Pulsation  der  Pulmonalis  und  des  linken  Vorhofes  sichtbar. 

Bei  Aorteninsuffizienz  erkennt  man  eine  lebhafte,  besonders 
kräftige  Pulsation  der  Aorta  ascendens  und  des  linken  Ventrikels.  Bei 
„Herzblock"  ist  in  einzelnen  Fällen  die  isolierte  Tätigkeit  der  Herz- 
kammern deutlich  gesehen  worden. 

Im  tachykardischen  Anfalle  findet  sich  eine  feinschlägige  schnelle 
Herzpulsation,  bei  nervösen  Menschen,  wie  bei  Morbus  Basedowii  be- 
sonders lebhafte  Pulsation. 

Bei  Myokarditis  zeigt  sich  gewöhnlich  abnorm  schwache  Be- 
wegung der  Schattenränder;  im  Gegensatze  dazu  findet  sich  ganz  be- 
sonders ausgiebige  Pulsation  bei  der  Aorteninsuffizienz,  bei 
Herzblock  und  Bradykardie. 

Pathologische  Veränderungen  der  Beweglichkeit  des  Herzens  bei  der 

Respiration. 

Sind  irgend  welche  Änderungen  des  Atemtypus  vorhanden,  so  wird 
auch  die  respiratorische  Verschieblichkeit  des  Herzens  dadurch  ver- 
ändert. Das  Herz  wird  bei  der  Inspiration  der  stärker  bewegten  Zwerch- 
fellhälfte folgen,  bei  der  Exspiration  dagegen  auf  die  weniger  bewegliche 
hinübergeschoben.  Alle  mit  Kontraktion  oder  Kompression  einer  Lunge 
einhergehenden  Prozesse  verursachen  eine  inspiratorische  Verschiebung 
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des  ganzen  Mediastinums,  inkl.  des  Herzens  in  die  stenosierte  Thorax- 
hälfte (z.  B.  bei  Pneumothorax,  bei  Aneurysma,  bei  Lungenschrumpfung). 

DieseitlicheBeweglichkeit  wird  gestört  durch  Verwachsungen 
des  Perikards  mit  der  Pleura,  bei  verdichteten  Lungenpartien,  bei  Lungen- 
tumoren und  stark  geblähten  Lungen.  Eine  erhöhte  seitliche  Beweg- 
lichkeit wurde  bei  Chlorose  und  allgemeiner  Ptose  gefunden. 


Pathologische  Veränderungen  der  Herzgröße. 

Die  Vergrößerung  des  Herzens  ist  mit  Hilfe  der  Ortho dis^aphie 
oder  der  Fernphotographie  leicht  festzustellen  (s.  pag.  870).  Außer  den 
Gesamtraaßen  des  vergrößerten  Herzens  ist  sorgfältig  darauf  zu 
achten,   welcher  Herzteil  vergrößert  ist. 

Zeigt  der  Herzschatten  eine  rein  kugelige,  beträchtlich  vergrößerte 
Form,  so  handelt  es  sich  um  eine  Vergrößerung  beider  Ventrikel;  diese 
,. Kugelform"  findet  sich  bei  chronischer  Nephritis  und  chronischer, 
langjähriger  Bronchitis. 

Durch  die  orthodiagraphischen  Untersuchungen  sind  eine  Anzahl  Fragen  aus 
der  pathologischen  Physiologie  des  Herzens  sehr  gefördert  worden.  Durch  aus- 
gedehnte, einwandfreie  Beobachtungen  ist  festgestellt  worden,  daß  durch  einmalige 
starke  körperliche  Anstrengungen  das  Herz  nicht  vergrößert  wird  (de  LA  Camp); 
im  Gegenteil,  es  wurde  bei  Rennfahrern  und  Schwimmern  nach  starker  sportlicher 
Anstrengung  eine  deutliche  Verkleinerung  konstatiert  (Moritz  und  Dietlen). 

Dauernde  körperliche  Überanstrengung  erzeugt  Vergrößerung  des 
Herzschattens.  Bei  übermäßigem  Sporte,  z.  B.  bei  Radfahren,  Wett- 
schwimmen, Wettringen  wurden  fast  regelmäßig  Vergrößerungen  fest- 
gestellt. Bei  akuten  Infektionskrankheiten,  z.  B.  bei  Pneumonie,  Typhus 
abdominalis,  Polyarthritis  kommt  es  häufig  zu  vorübergehender  Dila- 
tation. 

3.  Spezielle  Röntgendiagnostik  bei  Herzkrankheiten. 

Kongenitale  Herzfehler:  Bei  Defekt  des  Ventrikelseptums 
kommt  es  zu  eigenartigen  Veränderungen  der  Pulsation  nach  der  sorg- 
fältigen Beobachtung  von  Deneke  (s.  pag.  877),  welche  von  Groedel 
bestätigt  wurden.  Beider  Persistenz  des  Ductus  arteriosus  Botalli 
sieht  man  eine  starke  Vorbuchtung  und  besonders  kräftige  Pulsation  des 
Pulmonalbogens  mit  systolischer  Dilatation  (s.  pag.  879). 

Bei  kongenitaler  Aortenstenose  findet  man  meist  eine  ei- 
förmige Herzfigur  und  vor  allem  eine  starke  Erweiterung  des  Pulmonal- 
bogens. 

Die  angeborenen  Verlagerungen  scheinen  sehr  selten  zu  sein; 
die  Röntgenuntersuchung  ergibt  fast  immer,  daß  es  sich  um  erworbene 
Verlagerungen  durch  pleuritische  Stränge  handelt. 

Das  offene  Foramen  ovale  verursacht  keine  röntgenologisch  nachweisbare 
Veränderung  am  Herzen. 

Die  erworbenen  Herzkiappenlehler  geben  recht  charakteristische 
röntgenologische  Befunde.  Neben  der  Bestimmung  der  Herzver- 
größerung (s.  pag.  879)  ist  die  Herzfigur  besonders  zu  beachten. 

Bei  der  reinen  Mitralinsuffizienz  findet  sich  eine  gleichmäßige 
Vergrößerung  des  Herzschattens;  es  zeigt  sich  eine  „Kugelform".  Der 
rechte  Vorhofbogen  ist  vergrößert,  ebenso  der  Pulmonalisbogen  und  der 
linke  Ventrikelbogen,  der  linke  Vorhofbogen  wird  meist  dadurch  ver- 
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deckt;  der  linke  Vorhof  pulBiert  aichtbv;  mftnchmal  sieht  mui  einen 
pulsierenden  Hilusschatten  (Schwarz). 

Bei  UitralstenoBe  aieht  man  einen  verhältnismäßig  kleinen  Herz- 
schattea;  der  linke  Ventrikelbogen  erscheint  verkürzt,  der  linke  Vorhof- 
bogen  ist  ebenso  wie  der  linke  Pulmonalbbogen  vergrößert  und  pulsiert 
sehr  kräftig,  schnellend,  ruckweise;  findet  sich  dabei  die  so  häufige  Re- 
kurrenzlähmung,  so  sind  die  geschilderten  Verhältnisse  in  erhöhtem  HaBe 
ausgeprägt. 

Bei  kombinierter  Mitralinsuffizienz  und  Mitralstenose 
finden  sich  Übergänge  der  oben  bei  Mitralinsuffizienz,  resp.  Mitral- 
stenose geschilderten  Herzfiguren. 


Bei  der  Myocarditis  chronica  sind  sehr  verschiedenartige  Herz- 
formen zu  beobachten.  Meist  ist  eine  Dreieeksform  zu  sehen,  dessen  breite 
Fläche  dem  Zwerchfell  aufsitzt,  die  Fulsation  ist  meist  schwach,  bei 
Bradykardie  und  bei  Herzblork  dagegen  auffallend  stark. 

Bei  der  Insuffizienz  der  Aortenklappen  ist  der  Herzschatten 
quer  gelagert,  in  der  Breite  vei^ößert,  der  linke  Vorhofbogen  deshalb  nicht 
sichtbar;  der  Aortenbogen  ist  stärker  als  in  der  Norm  ausgebuchtet,  die 
Herzspitze  nach  links  gelagert;  der  rechte  Vorhofbogen  ist  gewöhnlich 
stärker  vorgewölbt,  bei  dekompensierten  P'ällen  auch  der  Pulmonalbogen. 
Die  Fulsation  ist  verstärkt. 

Bei  der  Aortenstenose  ist  der  Herzschatten  weniger  stark  ver- 
breitert ;  auch  der  Aortenbogen  springt  nicht  besonders  hervor;  am  rechten 
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Schattenrandc  finden  sich  keine  Veränderungen.  Die  Pulaation  ist  leb- 
hafter als  in  der  Norm. 

Bei  kombinierten  Aorten-  und  Mitralfehlern  findet  sich  eine  Kom- 
bination der  eben  geschilderten  Herzschattenformen:  eine  starke  Aas- 
dehnung des  linken  Ventrikelbogens  und  des  linken  Vorhofschattens, 
ein  stärker  hervorspringender  Pulmonalisbogen  und  rechter  Vorhof- 
bogen;  der  Herzschatten  ist  schräg  gelagert. 

Die  Dekompensation  des  Herzens  ist  röntgeno graphisch  durch 
eine  Verdunkelung  der  Lungenfelder  (Stauungsinduration),  durch  Ver- 
größerung des  PulmonalbogeQB  und  des  rechten  Vorhofbogens  zu  er- 


Fig.  401.     MyoksrditiB. 


Fig.  403.     StenoEJH  valvtilae 


kennen,  häufig  frühzeitiger,  als  die  charakteristischen  klmiBchen  Sym- 
ptome  auftreten. 

Bei  „Herzbloek"  kann  man  die  iboherte  Tätigkeit  der  Herz- 
kammern gut  erkennen. 

ArtiTionkleroKe  der  Koronararterien  wie  die  enaloraiBch  »o  blnTigen 
Verknlktingcn  des  tlorKens  sind  rOntgcnof^rapbisch  bisher  nicht  nachgewiesen 
worden. 


Erkrankna^n  de»  Perikards. 
Die  exsudative  Perikarditis  gibt  einen  großen  tiefen  Schatten 
in  Dreiecksform,  die  Bogen  am  rechten  wie  linken  Schattenrande  sind 
verwischt,  rcsp.  fehlen  fast  vollständig;  die  Pulsation  ist  sehr  gering; 
die  Absetzung  des  Schattens  gegenüber  den  hellen  Lungenfeldera  ist 
nicht  scharf  (s.  Fig.  40ö). 
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Das  Herz  kann  sich  als  besonderer  Schatten  vom  Exsudatschatten 
abheben. 

Bei  beginnender  Erkrankung  erscheinen  die  Raudbogen  (s.  Fig.  406) 
verstrichen,  bei  hochgradiger  Exsudatbildung  soll  der  röntgen oskopisch 
sichtbare  Schatten  fast   Kugelform 
aanefamei).   Bei  beabsichtigter  Punk-  "" 

tion  des  Herzbeutels  sollte  auf  einem 
geeigneten  Untcrsuchungstiseh  der 
Röntgenbefund  genau  erhoben 
werden. 

Bei  der  Mediastino-peri- 
carditis  externa  sieht  manKtranjr- 
förmige  Schatten,  welche  bei  tiefer 
Inspiration  deutlicher  werden;  die 
Abgrenzung  des  Herzeus  ist  ver- 
waschen. Bei  Fixation  an  der  Herz- 
basis erscheint  das  Herz  während  der 
Inspiration  ausgezogen;  es  erfolgt 
manchmal  ein  mit  der  Herzsystole 
synchron  erfolgendes  Zucken  der 
Zwerchtellkuppe,  das  bei  der  Inspi- 
ration schon  sichtbar,  bei  ange- 
haltener tiefer  Einatmung  sehr  deut- 
lich wird  (Dietlen);  man  sieht 
Stränge,  welche  vom  Herzen  nach 
dem  Brustbeine  oder  in  die  Lungen- 

feider  laufen;    der  Herz-Zwerehtcll-  _ 

winkel  ist  verstrichen.  Durüh  pleuritische  Schwartenbildung  ist  Oie 
Diagnose  häufig  erschwert.  Die  Veränderungen  sind  daher  im  Rönt- 
genbilde nur  mit  Vorsicht  zu  deuten. 


Fig.  405.  Arlerioitklerose,  kugelför- 
inigB  GeBlalt  des  Hericna,  Nephritia; 
erkalkte  HroncliiallymplidrüBen. 


Fig.  406,     Pericarditis  eisodatirtt. 


Kalkablagerungen  im  Perikard  geben  tiefe  Schatten;  sie  weisen 
auf  eine  überstandene  Perikarditis  hin. 

der  kUdKhen  DligoDitU.    2.  AuH.  56 
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Bei  Fettleibigen  beobachtete  Schwarz  das  Auftreten  einer  hellen  Zw 
zwischen  Herzspitze  und  Zwerchfell. 

Bei  Pericarditis  sicca  bestehen  keine  rOntgenographisch  sichtbaren  B^ 
funde;  Untersuchungen  beim  Pneumoperikard  fehlen. 

Röntgenbefande  am  Herzen  bei  anderen   Erkrankvn^n. 

Bei  chronischer  Nephritis  findet  man  verschieden  sta^ 
Grade  der  Herzvergrößerung;  die  Herzfigur  ist  kugelförmig;  diePol- 
sation  sehr  kräftig. 

Bei  Enteroptose,  bei  Status  asthenicus»  bei  Phthise,  bei 
kleinen  zurückgebhebenen  Menschen  ist  das  Herz  klein,  der  darüb«  b^ 
findliche  Teil  des  Mediastinums  auffallend  lang  („Tropfenherz*^).  Es  ist 
der  typische  Befund  bei  konstitutioneller  Herzschwäche. 

Bei  Tuberkulose  der  Lungen  können  wir  normale  Verhiltnine 
haben,  bei  hochgradiger  Abmagerung  ist  das  Herz  klein  (Tropfenhen), 
bei  fortgeschrittener  Tuberkulose  sehen  wir  Medianstellung  des  Hersfln 
infolge  von  Schrumpfungsprozessen  und  Narbenzug. 

Beim  Emphysem  erscheint  der  Aortenschatten  auffallend  lug, 
das  Herz  hat  vielfach  Dreieckform,  der  rechte  Ventrikel-  und  Voriu^ 
bogen  ist  größer  als  normal 

Die  Herzveränderung  bei  der  Schwangerschaft  ist  dudi 
Lageveränderung  des  Zwerchfelles  bedingt.  Bei  pleuritischen  Ergüssen, 
bei  Pneumothorax,  bei  Sero-  und  Pyopneumothorax  kommt  es  zur  Ver- 
drängung des  Herzens,  bei  Schrumpfungen  und  Narbenzug,  bei  plenri- 
tischen  Schwarten  zu  Hinüberzerrung  des  Herzens,  und  damit  zur  Lage- 
veränderung. 

Bei  Skoliose  und  Kyphoskoliose  wird  durch  die  Biegung  der 
Wirbelsäule  nicht  selten  eine  aneurysmatische  Erweiterung  der  AoiU 
vorgetäuscht.  Die  Herzfigur  ist  quergestellt,  entsprechend  der  Hyper- 
trophie der  beiden  Ventrikel,  welche  in  fast  70  %  gefunden  wird,  ist  die 
Herzfigur  meist  „kugelförmig". 

Bei  Neurasthenie  findet  sich  häufig  eine  besonders  kräftige  Pul- 
sation. 

Bei  paroxysmaler  Tachykardie  wurde  im  Gegensatze  zu 
früheren  Angaben  von  Dietlen  eine  Herzverkleinerung,  femer  eine  flim- 
mernde Herzaktion  gefunden. 

Bei  Morbus  Basedowii  ist  ebenso  wie  bei  Herzneurosen  keine 
charakteristische  Herzfigur  gesehen  worden,  bei  ersterer  Erkrankung 
konstatiert  man  häufig  „Herzflimmern". 

Röntgenuntersuchung  der  Gefäße. 

Die  Arteriosklerose  kann  durch  Kalkeinlagerung  die  Arterien- 
vvände  derartig  verändern,  daß  sie  sich  auf  Röntgenbildern  scharf  als 
charakteristische  Bilder  abheben. 

Ist  Jif  ganze  Artrrie  gleichmäßig  zirkulär  verkalkt^  wie  es  />/  dm  hoth^raJigf^ 
Fällen  vorkommt^  so  sieht  man  anf  dem  Röntgenbilde  einen  mehrere  Millimeter  d:ckfn 
Strange  tveleher  sich  äußerst  scharf  von  dem  übrigen  Gewebe  abhebt.  Innerhalb  dieui 
Stranges  sieht  man  dichtere  //erde,  ebenso  auch  an  den  Wänden^  ivodurch  die  Seiten' 
linien  eigenartig   uneben  erscheinen  können. 

Jleitaus  häufiger  sieht  man  jene  -weniger  -weit  vorgeschrittenen  Fälle  7'on  Arterio- 
sklerose, bei  denen  das  erkrankte  Gefäß  als  doppelt  konturierte  Flächenlinie  im  Röntgen- 
bilde erscheint,     \icht  selten  endlich  kommen  Jene  Fälle  zur  Darstellung^  tto  nur  9er • 
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Wnxlle    kalkhalli^f  PIaqves    sichtbar    iverden:    mil  ßeriUksichligung   dfr  Lagt  dfr  bt- 
\tfftndtn  AiUrirn  iit  auch  liinn  die  Dtulung  nh  Arleriosklerosr  Iticht  möglich. 

Am  häufigsten  ist  der  röntgenographische  Nachweis  der  Arterio- 

kleroae  an  der  oberen  Extremität  geführt  worden.     Es  kommen 

Isbei  prächtige  Bilder  der  stark 

Bechlängelteit  Arteria   radialis, 

InariB,    cubitalis    zu    Gesieht. 

ine  größere  diagnostische  Be- 

hleutiing  haben  aber  diese  Be- 

nnde  nicht. 

Die  Arteriosklerose  der  Ar- 
terien der  unteren  Ex tremi- 
ftftt  ist  röntgenographisch  weni- 
r  häufig  darstellbar,  trotzdem 
Kommt  ihr  der  größere  klinische 

wert  zu  und   zwar  wegen    des 

hirch  sie  bedingten  Krankheits- 
ibildes  derDysbasia  arterioselero- 
und   anderer    vieldeutiger 

[rankbeitsbilder  (durch  Arterio- 

klerose    verursachte    Schmerz- 

afäile,  vasomotorische  Stü- 
ingen,  Gangrän),  Bei  der 
_  Dysbasia  arteriosolerotica  sieht 
man  selten  so  ausgedehnte  ar- 
teriosklerotische Arterien  wie  am 
Arm,  meist  sind  nur  einzelne, 
nicht  sehr  große  Schatten  vor- 
handen, welche  in  der  Form 
ihrer  Anordnung  als  arterio- 
sklerotische Plaques  innerhalb 
einer  Gefäßwand  angesprochen 
werden  kötmen.  Wiederholt 
finden  sich  bei  guten,  auch  die 
Weichteüe  darstellenden  BUdern 
nur  ganz  leichte,  doppelt  kon- 
turierte  Schatten  ohne  Plaques. 

In  einem  TetI  der  MIU  versag! 
aber  auch  die  Röntgenmethode.  Es 
handelt  lieh  dann  nohl  nur  um  spa- 
itiicht  Zustände  in  den  Arltrien,  -welche 
das  Krankhtitsbild  drs  intermittieren- 
den //intens  fiervorbringen. 

Als  Ursache  starkerSchmerz- 
anfäUo  älterer  Personen  gelingt 
es  durch  gute  Röutgenbilder 
nicht  so  selten  starke  arterio- 
sklerotisch veränderte  kleine 
Gefäße  im  Unterschenkel,  spe- 
ziell    iu     der    Arteria    pediaea 

nachzuweisen.     Häufig  gehen  damit  vasomotorische  Störi 
welche  besonders  beim  Geben  auftreten. 

In  den  zentral  gelegenen  Gefäßen  läßt  sich  eine  Verkalkung 
nur  selten  auffinden,  so  an  der  Aorta  (zirkumskripte  Kalkschatten), 

5ü* 


i  einher, 
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in  dem  Truncus  anonymus,  Arteriae  iliacae,  letzterer  Befund  km 
zur  Verwechslung  mit  Harnleitersteinen  führen. 

# 

Bei  Leichenunteniuchungen  sind  prachtvoUe  Bilder  von  Verkalkungen  ier 
Gefäße  der  Nieren,  Bauchgefäße,  des  Uterus  usw.  fast  bei  allen  älteren  Meucki 
zu  erhalten. 

Rontgendiagnose  der  Aneurysmen. 

Unter  Aneurysma  verstehen  wir  jede  zirkumskripte  Erweiteninf  onar 
Arterie.  Nach  ihrer  Form  unterscheiden  wir  sackförmige  und  spindelförmige. 
Die  Gefäßerweiterung,  wie  sie  häufig  bei  Arteriosklerose  vorkonimt,  bezeichnen  wir 
als  Dilatatio  aortae.  Die  Röntgen diagnose  des  Aneurysmas  der  Aorta,  wekhe 
die  wichtigste  für  die  klinische  Untersuchung  ist,  verlangt  eine  exakt  durcfageffibtt 
Durchleuchtung.  Die  Photographie  ist  zur  Ergänzung  und  als  Dokument  zum  Ver- 
gleich mit  späteren  Aufnahmen  nicht  zu  entbehren. 

Man  sieht  einen  je  nach  der  Größe  des  Aneurysmas  verschiedeii 
großen  intensiven  Schatten,  welcher  in  den  meisten  Fällen  deutiieh 
pulsiert.  Die  Lage  des  Schattens  ermöglicht  vielfach  eine  Differential- 
diagnose, ob  ein  Aneurysma  des  Arcus  aortae,  der  Aorta  descendens  oder 
ascendens  vorliegt.  Bei  Aneurysma  der  Aorta  anonyma  scheint  häufig  da 
Aortenbogen  nach  links  verdrängt  zu  sein,  eine  sichere  Abgrenzung  gegen- 
über den  Aneurysmen  der  Aorta  ist  vielfach  nicht  möglich.  Man  soll 
stets  versuchen,  eine  genaue  Bestimmung  des  sichtbaren  Schattens 
vorzunehmen,  es  ist  dabei  auf  folgendes  zu  achten: 

1.  auf  die  Größe  und  Intensität  des  Schattens,  2.  die  Form  des 
Schattens,  3.  die  Lage  des  Schattens,  4.  die  pulsatorischen  Erscheinungen, 
5.  die  Beweglichkeit  beim  Schlucken  und  beim  Atmen,  6.  die  komplizierten 
Lageveränderungen  der  Nachbarorgane. 

Die  Größe  braucht  in  der  Praxis  meist  nur  annähernd  durch  Auf- 
zeichnung auf  Pausepapier  bei  der  Schirmuntersuchung  in  einer  2  m  be- 
tragenden Entfernung  des  Patienten  von  der  Röhre  vorgenommen  %n 
werden.  Die  Intensität  des  Schattens  ist  weniger  wichtig  und  gibt  für  die 
Diagnose  nur  wenig  Anhaltspunkte.  Die  tiefsten  Schatten  finden  sich 
bei  jenen  Aneurysmen,  welche  dicke  Fibrinschichten  an  der  stark  binde- 
gewebig veränderten  Wand  aufweisen. 

Die  Form  des  Schattens  ist  insofern  als  charakteristisch  zu  be- 
zeichnen, als  sich  meist  die  Ränder  von  der  hellen  Lunge  abheben.  Sie 
zeigen  auch  regelmäßig  eine  mehr  oder  minder  große  Krümmung. 

Die  Lage  des  Schattens  ist  leicht  in  bezug  auf  die  Höhe  zu  be- 
stimmen. Man  bedient  sich  dabei  am  besten  der  Höhenbestimmung  unter 
Benutzung  der  Rippen.  Über  die  Tiefenlan;e  kann  man  sich  durch  ein 
Verschieben  des  Patienten  von  der  Röhre,  vielfach  besonders  aber  durch 
Vergleich  des  Schattenbildes  bei  der  Durchleuchtung  in  verschiedenen 
Durchmessern  eine  Vorstellung  machen.  Liegt  das  Aneurysma  der  vorderen 
ßrustwand  näher  als  der  hinteren,  so  ist  das  Durchleuchtungsbild  im 
dorso ventralen  Durchmesser  kleiner,  schärfer  und  intensiver  als  im  ventro- 
dorsalen  und  umgekehrt;  ähnliche  Schlüsse  sind  leicht  bei  den  Durch- 
leuchtungsbefunden in  anderen  Durchmessern  zu  machen.  Sehr  er- 
strebenswert sind  brauchbare  Untersuchungsergebnisse  im  frontalen 
Durchmesser.  Bei  nicht  zu  starken  Personen  erhält  man  brauchban' 
Resultate.  Man  sieht  dabei  die  Verbreiterung  des  Aneurysmaschattens  nach 
hinten  in  das  retromediastinale  Feld;  während  sich  die  hintere  Wand 
häufiger  scharf  abgrenzen  läßt,  ist  dies  bei  der  vorderen  mebt  nicht 
möglich. 
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Die  Pulaation  der  Aneurysmawand  ist  in  der  Regel  vorhanden. 
Dementsprechend  sieht  man  bei  der  DurchleuchtUDg  eine  pulsatomche 
rhythmische  Bewegung  des  Aneurysmaschattens,  welcher  aber  selten  bo 
stark  ist  als  z.  B.  die  PulBation  der  Aorta  bei  Äorteninsuffizienz.  Zam 
Studium  der  Pulsation  ist  eine  exakte  Abbiendung  notwendig.  In  einem 
großen  ProzenzBatz  der  Fälle  sieht  man  keine  Pulsation  des  aneurys- 
matischen  Sackes.  Das  ist  der  Fall,  wenn  die  Wand  des  Aneurysmas  sehr 
Btark  von  bindegewebigen  Massen  umgeben  ist,  welche  eine  pulsatorisohe 
Bewegung  verhindern,  femer,  wenn  innerhalb  des  Aneurysmas  dicke 
Fibrinschichten  zur  Ablagerung  gekommen  sind,  so  daß  nur  Im  innersten 
TeQe  des  Aneurysmas  Blut  zu  finden  ist; 
endlich,  wenn  durch  die  anatomischen  Ver- 
hältDisse  die  Zuflußbedingungen  zu  den 
inneren  Wandteilen  ungünstig  sind.  Wie 
bei  allen  raumverengenden  Prozessen  im 
Mediastinum,  so  kommt  es  auch  beim  Aneu- 
rysma häufig  zur  Verlagerung  der  Tra- 
chea, welche  röntgenoskopiscb,  vor  allem 
aber  röntgenographisch  nachweisbar  ist.  Da- 
durch werden  Symptome  wie  Reizhusten, 
Stenosenatmen  beim  Aneurysma  vollständig 
erklärt.  ...    .^    , 

flg.  408.    AneuTTsn 

Es  empfiehU  sich,  Aufnahmen  der  Trachea 
zwecks  Studiums  ihrer  Lage  in  beiden  Seitenlagen 

und  beiden  transversalen  Richtungen  zu  machen.  Die  Trachea  hebt  sich  dabei 
als  heller,  doppelt  konturierter  Streifen  ab.  Vielfach  sieht  man  beim  Aneurysma 
eine  deutliche  Abknickung  des  normalerweise  fast  geraden  Rohres. 

Drückt  der  aneurysmatische  Sack  auf  einen  Hauptbronchus,  8q 
kommt  es  zur  Bronchostenose.  Durch  die  physikalische  Untersuchaitg 
erkennt  man  frühzeitig,  daß  das  Atemgeräusch  über  diesen  Paräen 
schwächer  ist.  Auch  röntgenoskopiscb  sieht  man  bei  exakter  planmäßiger 
Technik,  daß  gewisse  Teile  der  Lungen,  welche  von  dem  betreffenden 
Bronchus  versoi^  werden,  dunkler  sind  und  es  auch  bei  tiefer  Inspiration 
bleiben.  In  bronchostenotischen  Lungenpartien  kommt  es  leicht  zu 
sekundärem  Katarrh  und  schließlich  zur  Atelektase.  Dadurch  wird  die 
Differenz  in  der  Helligkeit  zwischen  der  luftarmen  Lunge  und  dem  anen- 
rysmatischen  Sack  immer  geringer,  schließlich  ist  überhaupt  keine  Diffe- 
renz mehr  vorhanden.     Als  Differentialdiagnose  kommen  in  Betracht: 

1.  pulsierende  Cysten,  2.  Angiosarkome,  ausgehend  vom  Herzohr, 
3.  vor  allem  mediastinale  Tumoren,  inkl.  des  Ösophaguskarzinoms. 

Die  mediastinalen  Tumoren  haben  meist  einen  nicht  pulsierenden, 
sich  weniger  scharf  absetzenden  Schattenrand. 

Es  ist  stets  auf  komplizierende  Lungenprozesse  zn  achten:  aof 

1.  Bronchostenose,  2.  Atelektase,  3.  Tumoren  der  Lungen  oder  des 
Hediaetinums. 

Das  Aneurysma  der  Aorta  abdominalis  ist  der  Röntgendiagnostik 
bisher  noch  nicht  recht  zugänglich  gewesen.  Aneurysmen  der  Arteria 
carotis,  der  Arteria  genus  geben  charakteristische  Bilder.  Aneursymen 
im  Schädel  sind  noch  nicht  einwandfrei  röntgenographisch  nachgewiesen. 

Erkrankungen  der  Venen. 

Die  RAntgen Photographie  liefert  bei  Kalkeinlagerung  in  Venen  (Phlebolithen) 
treffliche  Obersichtsbilder,  und  zwar  besser,  als  irgend  eine  andere  Methode  es  ver- 
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niHg.      Größere   lilitiiM^Iie    iledeulung   kommt   dt^m    Nai'bweis    tiitr     insofern   ib.  d»^ 
Scliatten  von  Phleliulillien  in  den  Venen  des  AliitometiH  wiederliolt  zu   Fehldiii^DMB  1 
Anlaß  gegelten  Imben,  indem  Bie  als  Steine  innerhalb  der  Nieren    oder  der  Cr^twn 
godentet  wurden. 

4.  Itiiiitgeuiuiteräiit'huiig  des  Haniapparatcs. 

Eine  große  Leistungsfähigkeit  besitzt  die  Röntj^enphotographie  J 
Diagnose  der Lithiasis  der  Nieren,  Ureteren  und  Blase;  bei  voUkomm  ~ 


Technik  sind  alle  Steine  bis  auf  2  %  nachweisbar:  Haenisch  (Haiuburg) 
hatte  bei  über  300  Fällen  sogar  nur  1  %  Miüerfolge.  Durch  diese  Zaiäta 
ist  bei  der  Vieldeutigkeit  aller  übrigen  Symptome  bewiesen,  dah  wr 
sicheren  Steindiganose  der  Hamorgane  die  Röntgenpbotographie  unnot- 
behrlich  geworden  ist. 

Technisi-Iies.  Die  Itüntgendnrch leuchtung  hummt  ffir  die  UntorsucLung  är' 
tlarnorgone  ho  gut  wie  gxr  nicht  in  Betracht, 

Einige  wichtige  Regebi  für  die  Nieren stelnanftuüimen  M>llen  «ibiuhmF' 
weise  aufgeführt  worden,  da  hButig  dagegen  gefehlt  wird. 

t.  Der  l'atient  soll  vorher  gründlich  abführen,  da  durch  den  stark  (>efülltHi 
Dann   die  Auffindung  der  Steine  erecbwert,  jn  verhindert  werden  kann. 

2.  Bei  der  Aufnahme  iüt  eine  gute  Abbiendung  <ani  besten  niit  der  AiJiUt- 
SoBÖKBERiischen  Kundblende),  femer  die  Anwendung  den  Liiffairbwkmnie«  (SrxlTOt' 
zur  KompreBBion  erforderlich. 

3.  Der  Patient  soll  in  Rückenlage  bei  vOllig  ausgeglichener  Lordoen  (durrji 
ErfaObang  des  Kopfes  und  Oherecbenkels)  auf  der  Platte  liegen, 

4.  Stets  Bind  beide  Seilen  lu  nnieniuchen,  da  nicht  selti'n  die  Schtnerxt^n  an! 
der  anderen  Seite  angegeben  werden;  wenigstens  je  zwei  Aufnahmen  auf  jeder  Seilr 
7.U  machen,  damit  Nieren,  Ureter  und  Bliute  auf  die  Platte  kommen. 

9.  Die  Eipoeitionszeit  mit  mtttelweicher  Rflhre  betrage  2 — 2—5  Minnteo. 
nach  der  Dicke  des  Patienten. 
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Bei  dicken  i'ersonen  kann  das  Doppel  platten  verfahren  (zwei 
Platten  werden  Schicht  auf  Schicht  aufeinander  gelegt)  nach  Kühler 
Anwendung  finden    doch  ist  es  meist  entbehrlich. 

Es  können  so  Oxalat-,  Kar-       ^^^^_^=^^^^^^^a^^^ 

bonat-,    Phosphatsteine,    aber      ^^^^^^^^^^^^^^^^H 

Korpulenz  der  ^^^^^^^^^^^^^^^^^^F 

bietet  kaum  ein  Hindernis  mehr.  ^^^^^B^BBW^^^^ 

Die  Deutung  der  Köntgenplat-       ^^^^^m^'^  -^'*--  9 

ten  von  Steinaufnahmen  muB  durch  ^^^^H 
noßeÜbnng  gelernt  werden;  auf  der  ^^^^H^ 
Platte  müsBen  die  biüden  Processu!^  ^^^^^F 
transversi,  die  letzte  Kippe  mit  Struk-  ^^^^^b 
turzeichnung  sichtbar  sein,  auch  der  ^^^^^B 
M.  ileopsoas  und  die  Kontur  der  ^^^^H^ 
Niere  soll  sich  abheben.  ^^^^^t^  ^^^| 

Als  wichtigste  Fehler<iiiellen  ^^^^^l^^^^^^^^^^ll 
sind  zu  ^^^^^^^^^^^^^^^^^1 

^^^^^^^^^^^^^^^^^^ 
halb  der  Nieren  ^^^^^^^^^^^^^^^^^^H^ 

TuberkuloHc),    der  Venen,    der  Vat^a        l^^^^^^l^H^I^B^^HI 
deferentia,    der    Lymphdrüsen,    des 

Ovarium,    auf  der    Spina  ischü,    in       Fig. -lll     Kitrenhii'in  lou  Kii-sthgrüßc 
einer  Appendix  epüploica.  '■«'  <•'■«■«  12 jtthr.  Knaben.    lOpenitiuii.) 

2.   Enterolithen  (im  Appen-  Umsiem. 

dix    vermicularis),     Reste    von   lion- 
traatmahlzeit  (Wismut,  BaryuiuBulfat)  innerhalb  des  Darmes. 

Besonders  wertvollen  Anhalt  gibt  die  Röntgendiagnose  in  Lezug  auf 
die  Lage  der  Steine;  sie  finden  sich  trotz  klinischer  Nieron  Symptome 
viel  häufiger  (ca.  20  %)  in  den  Urcteren,  als  früher  angenommen  wurde. 

Wenn  ii^end  tnÖBÜch,  soll  sieh  der  Arzt  kurz  vorder  VornaliniR  einer  Operation 
durch  eine  nochmalige  JlöntgenautnalimB  von  der  Lage  des  Steinen  überzeugen,  da 
sehr  h&uflg  selbst  sehr  große  Steine  wandern;  bei  interner  Behandlung  kann  durh 
Aufnahmen  in  gewissen  Zeitabstäniien  kontrolliert  werden,  oti  ein  objektiver  Erfolg 
zu  verzeichnen  ist  oder  nicht. 

Die  Lage  der  normalen  wie  pathologischen  Nieren  ist  auf  guten 
Platten  sichtbar:  die  Wanderniere,  Hufeisenniere,  Nierendystopie, 
Vergrößerungen  (doppelseitige  bei  Nephritis,  einseitige  bei  Hypertrophie 
nach  Exstirpation  einer  Niere). 

Das  Nierenbecken  ist  durch  Einspritzung  von  KoUargollösung 
rüntgenographisch  gut  darstellbar;  es  gelingt  dadurch  die  sichere  Dia- 
gnose eines   erweiterten   Nierenbeckens  (Hydro-  oder  Pyonephrose). 

Durch  Einführung  von  Kathetern  wird  die  Lage  der  Ureteren 
in  ilirer  ganzen  Ausdehnung  leicht  erkannt. 

Bei  Erkraukiingen  drr  Blase  leistet  die  Köntgenphotographie  treff- 
liche Dienste  bei  1.  Blasensteinen,  2.  Fremdkörpern,  3.  Diver- 
tikeln, 4.  Blasentumoren. 

Technisches:  Aufnahmen  sind  sowohl  in  Rücken- wie  in  Bauchlage 
zu  empfehlen.  Durch  Einblascn  von  Luft  oder  Sauerstoff  in  die  Blase 
erhält  man  besonders  scharfe  Bilder  von  Steinen  und  Fremdkörpern.  Bei 
Verdacht  auf  Divertikel  oder  Tumoren  gelingt  es,  durch  Einführung  von 
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6.  Bontgenimtersueliiiiig  des  Osophagos« 

Methodik.  Die  Speiseröhre  ist  normalerweise  im  Röntgenbilde 
nicht  iM  erkennen.  Durch  Einführung  von  gewöhnlichen  Sonden  oder  des 
gewöhnlichen  Magenschlauches  oder  von  Sonden,  welche  mit  Schrot  oder 
Metallspiralen  gefüllt  sind,  kann  sie  in  ihrer  Lage  im  Röntgenbild  gut 
sichtbar  gemacht  werden.  Bessere  Resultate  bekommt  man  bei  Verwendung 
von  Kontrastmitteln  (Bismuthum  carbonicum;  Baryumsulfat  s.  u.).  Wir 
verwenden  häufig  Semmel  oder  Marmelade,  welche  mit  Baryumsulfat  ver- 
setzt wird ;  damit  gelingt  es  Stenosen  nachzuweisen,  welche  durch  Eingabe 
von  Aufschwemmungen  nicht  erkannt  werden,  da  Flüssigkeiten  noch  be- 
quem durchfließen.  Die  Verwendung  von  Kapseln  zimi  Studium  des 
Schluckaktes  ist  unpraktisch,  da  sie  häufig  normalerweise  längere  Zeit 
stecken  bleiben. 

Am  besten  findet  die  Untersuchimg  im  ersten  schrägen  Durchmesser 
statt  (in  Fechterstellimg)';  die  Durchleuchtung  im  frontalen  und  sagittalen 
Durchmesser  ist  seltener  mit  Erfolg  anwendbar.- 

Der  Schlaekakt  ist  mit  Hilfe  der  röntgenologischen  Untersuchung 
^neut  studiert  worden  (J.  Schreiber,  Krauss).  Müssigkeit  und  breiige 
Bissen  werden  in  dem  vorderen  Teil  der  zum  Schluckakt  geformten 
Mundrachenhöhle  aufgenommen,  von  dort  vermittelst  der  vordereii 
Zungenhälfte  und  des  M.  mylohyoideus  in  den  Pharynxraum  geworfen, 
hier  so  lange  zusammengepreßt,  bis  unter  dem  Druck  der  den  Pharynx 
begrenzenden  Muskeln  das  Ostium  oesophagi  sich  öffnet.  Erst  dann  tritt 
der  Bissen  oder  Trunk  in  die  Speiseröhre  über,  wo  er  an  einzelnen  Stellen 
Bruchteile  einer  Sekunde,  ja  bis  mehrere  Sekunden  verweilen  kann, 
ohne  daß  pathologische  Verhältnisse  vorliegen.  Man-  sieht  auf  guten 
Bildern  direkt  Einziehungen  über  und  unter  dem  Bissen,  welche  als  peri- 
staltische  Eontraktionsringe  zu  deuten  sind.  Die  Phase  d€S  Schluckaktes 
dauert  4—6  Sekunden:  das  zeitliche  Moment  ist  durch  Form  und  Größe, 
Temperatur  und  Schmackhaftigkeit  des  Trunkes  oder  JBissens,  dufch 
Greifbarkeit  und  Gleitfähigkeit,  durch  Appetit,  Hutiger-  und  Durst- 
gefühl beeinflußt.  Am  schnellsten  wird  die  Flüssigkeit  von  Durstigen 
hinunterbefördert  (0,8—1,5  Sekunde).  Der  Sphinkter  ist  meist  ge- 
schlossen. Man  kann  also  einen  pharyngealen  und  einen  ösophagealen 
Teil  des  Schluckaktes  unterscheiden,  in  letzterem  hebt  sich  fast  regel- 
mäßig besonders  deutlich  eine  kardiale  Phase  ab. 

Yerlagenmgen  der  Speiseröhre  sind  häufig,  sie  beruhen  auf  pleuro- 
pulmonalen  und  mediastinalen  Veränderungen  und  haben  nur  bei  Vor- 
handensein von  Schluckbeschwerden  Bedeutung. 

Fremdkörper,  wie  Münzen^  Knochenstücke,  verschluckte  Gebisse, 
Nadeln  usw.  werden  röntgenographisch  leicht  nachgewiesen,  Fischgräten 
entziehen  sich  häufig  des  Nachweises. 

DivertikeL  Die  praktisch  wichtigen  Pulsionsdivertikel  sitzen  meist 
in  dem  obersten  Teil  der  Speiseröhre;  ihre  Größe  reicht  von  Bohnen-  und 
Kirschgröße  bis  zur  Größe  eines  Kindskopfes ;  dementsprechend  auch  die 
Schattenbilder  nach  Eingabe  von  Kontrastmahlzeit;  man  wird  versuchen, 
die  Lageverhältnisse  durch  gleichzeitige  Einführung  einer  Sonde  in  den 
Magen  topographisch  zu  klären. 

Differential  diagnostisch  ist  zu  erwähnen,  daß  ein  perforiertes  kleines  Ösophagus- 
karzinom ohne  Stenosenerscheinungen  zu  einer  sackförmigen  Ausbuchtung  führen 
kann,  welche  klinisch  und  röntgenographisch  ein  Divertikel  vorzutäuschen  vermag 
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Karzinom    des    Ösophagus.      Osopbagugkarzinoiiie,     welche    eioi 
Stenoäe  verursachen,  sitzen  meist  in  der  Höhe  der  Bifurkation  (Aorteib 
enge  der  Speiseröhre),  seltener  dicht  über  der  Kardia  oder  in  Höhe  i 
Cartilago  cricoidea. 

Durch  Eingabe  der  Kontrastmittel  gelingt  es,  den  oberhalb  der 
Stenose  befindlichen  Teil  der  Speiserühre  wie  einen  Gipsabdruck  auf  der 
Röntgenplatte,  resp.  dem  Schirme  sichtbar  zu  machen;  dagegen  gelingt 
es  nur  vereinzelt  über  die  Ausdehnung  der  Stenose  ein  Urteil  abzugeben. 
Sehr  gut  sieht  man  bei  der  Durchleuchtung  die  manchmal  sehr  starken 
antiperistal tischen  Bewegungen. 

Die  Krebse  im  untersten  Teile  der  Speiseröhre  werden  besser  sicht- 
bar, wenn  eine  starke  Magenblase  besteht,  resp.  wenn  man  den  SCagea 
durch  kleine  Koblensäuremengen 
aufbläst. 

Die  nicht-stenosieren- 
den  Ösophaguskarzinome  sind 
röntgenographischnur  nachweis- 
bar, wenn  das  Karzinoni  selber 
einen  Schatten  auf  dem  Schirm 
oder  auf  der  Platte  macht,  von 
dem  man  vermuten  kann,  dofier 
direkt  der  Speiseröhre  angehört. 
Die  Yerengenin^en  der 
Speiseröhre,  durch  Karzinome  |« 
oben)  oder  Narben  bedingt,  sind 
mit  Hilfe  von  Kontrastmahlzeileii 
gut  zu  sehi.'n. 

J^sopboguBspasmus.  Der 
Krampf  der  Speiseröhre  ist  ein 
verhältnismäßig  häufiges  Leiden, 
dessen  Ätiologie  ebensn  verschie- 
den sein  kann,  wie  das  klinische 
Bild,  welches  der  richtigen  Deu- 
tung oft  große  Schwierigkeilpn 
macht.  Spasmen, welcherasfh 
vorübergehen,  werden  liSuru; 
beobachtet.  Länger  dauernde 
Spasmen  geben  nicht  selten 
Veranlassung  bei  älteren  Menschen  an  Karzinom,  bei  jüngeren  an  Ösophagus- 
divertikel zu  denken;  häufig  brechen  die  Kranken  die  Speisen  ungeändert 
wieder  aus.  Difterentialdiagn ostisch  kann  die  Tatsache  verwendet  werden, 
daß  in  solchen  Fällen  die  Erweiterung  oberhalb  der  Stenose  nach  vorne 
und  hinten,  nach  rechts  und  links  ziemlich  gleichmäßig  ist;  nacii  oben 
zu  findet  eine  allmähliche  Verengerung  statt,  wie  bei  einem  Divertikel 
Die  Besserung  durch  einmalige  Sondierung  und  bis  zu  einem  gewissen 
Grade  die  Antiperistaltik  spricht  gegen  ein  Divertikel. 

Dilatationen  des  Ösophagus.  Die  partiellen  kommen  über  Stenose 
durch  Karzinom  oder  Narben  vor.  Die  vollständigen  sind  durch 
Kardiospasmus  bedingt.  Das  Leiden  ist  selten.  Die  Röntgenunter- 
suchung trägt  zur  Erkennung  des  KrankheitsbUdes  mehr  bei,  als  irgend 
Methode.    Der  stark  dilatierte  Ösophagus  liegt  wie  ein  Gip*- 


Fig.   414.      ÖBophnguskiirzinDin    mit 

Durchbrucl»     in    die    Umgebung,  welchen 

klinisch  und  rüii^jeno logisch  ein  ÜBOphagus- 

diverlikel    vortauschte. 


eine  andei 
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Fig.  -115.    Üanphagiia  Hpasmiis  bei  einem 
lijftlir.  Mfldcben  seit  5  Jahren  bestehend. 


abdnick  auf  dem  Schirme,  bzw.  der  Platte.  Neben  der  auffallenden  Er- 
weiterung sieht  man  starke  Einziehungen  und  eine  mehr  oder  minder 
lebhafte  Periataltik  und  Antiperistaltik.  Dicht  über  der  Kardia  findet  sich 
häufig  eine  taschenartige  Ausbuchtung  nach  vorne.  Manchmal  vermögen 
die  Kranken  bis  zu  '/g— 11  Flüssig- 
keit eineZeittang  in  der  Speiseröhre 
zu  halten.  Das  Re  t  ro  kardial  fei  d  er- 
scheint beträchtlich  erweitert. 


6.  Röutgendiagnoae  de»  Mat;endann- 
kauales. 

In  der  Gegend  des  oberen 
Magenpoles  sieht  man  recht  häufig, 
besonders  nach  der  Mahlzeit,  infolge 
Gasansammlungeine  auffallend  große 
Helligkeit,  die  sog.  Magenblase,  wel- 
che größtenteils  aus  atmosphärischer 
Luft  besteht  (A.  Hoffman.n).  Dia- 
gnostisch ist  aber  nurinseltenenFäl- 
len  mit  diesem  Befunde  etwas  anzu- 
fangen. Man  erkennt  wohl  manchmal 
die  Konturen  der  Milz  und  des  linken 
Leberlappens,  mehr  aber  nicht. 

Bei  Kindern  ist  der  Magen  nach 
Einführung  von  Milch  im  Röntgen- 
lichte meist  gut  sichtbar. 

Bei  Erwachsenen  bedarf  es  zur  Röntgenuntersuchung  der  Ein- 
führung von  Kontrastmittel;  es  kommen  in  Betracht: 

L  Bismuthura  carbonicum.  H.  Rieder  (München)  hat  das  Ver- 
dienst, als  erster  systematisch  ßismuth.  subnitricum  zur  Magenunter- 
suchung angewandt  zu  haben.  Das  Bismuth.  subnitricum  ist  wegen  der 
Gefahr  der  mehrfach  beobachteten  zu  Tode  führenden  Nitritvergiftung 
zu  vermeiden.  Es  soll  heute  nur  chemisch  reines  Bismuthum  car- 
bonicum (Groeuel)  Anwendung  finden. 

Man  gibt  das  Wismut  entweder  in  Kapseln  von  '/a— 1  g,  oder  in 
Oblaten,  oder  am  besten  in  Forin  der  RrEOERSchen  Wismut mahlzeit. 

Die  RIEDRRsche  W[§mutniabl2eit  wird  so  hergestelli,  daß  man  cn.  35Ü  g 
Mehlbrei  auf  dan  innigste  mit  .^0  g  Wismut,  das  vorher  mit  Vfniaet  und  Hiubeer- 
aymp  i;ut  Terrlihrt  worden  ist,  mischt.  An  Stelle  des  Mehlhreleü  kann  ebensogal 
Kartoffelbrei,  Kartoffelgriei«,  IteiHbrei,   Erbsenmus,  Spinat  usw.  Anwendung  findi 

Zur  Daretetlung  des  unteren  Teiles  des  Darmes  vorwendet  m«n  Wismii 
einlauf,   100  g  Biamutbum   carbonicum    auf  1000  ([  Wasser   oder  öl       Käst 
empfahl    folgende   Mischung:    50—75  g  WUmut.  250— HOO  g  Bolus  alba,   Wasser 
■d  1000. 

U.  Das  chemisch  reine,  salpeter-  und  phosphorsäurefreie  Barynm- 
snUat,  welches  auf  Krauses  Veranlassung  durch  Bachem  und  Günther 
in  die  Röntgentechnik  eingeführt  wurde.  Es  ist  bedeutend  billiger,  un- 
löslich in  Wasser,  Säuren  und  Alkalien,  gibt  guten  Kontrastschatten, 
ist  in  reinem  Zustande  ungiftig. 

Preis  des  Bismuthum  carbonicum  ca.  24  M.;  des  Baryumsultat  für 
Röntgenzwecke  bei  E.  Merck-Darmstadt  2,20  M.  pro  kg. 


nr.  Zirtonoyyd{KAESTLE)  kommt  unter  dem  Namen  Kontr»8ti] 
in  den  Handel;  Preis  11  M.  pro  Kilogramm. 

"5  g  Zirkanoxyd  in  301)  g  Momiatiiinlirei. 

Andere  Präparate  haben  sich  bisher  nicht  bewahrt  und  sind  nocli 
nicht  genügend  auageprobt. 

Die  Aufblähung  des  Magens  mit  Luft  oder  EohlcneSnra 
gibt  unsichere  Resultate  und  ist  gleichfalls  nicht  absolut  ungefüuüdl 
(Blutungen  bei  Aufblähungen  bei  Karzinom  und  Ulcus  ventricnli). 
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Als  kurze  Bezeiclmung  für  die  mit  Kontrastmitteln  versehenen 
Mahlzeiten  sei  das  Wort  „Kontrastmahlzeit"  geprägt. 

Die  Sclilauchunterauchung  des  Magens  durch  Einführung 
von  gewöhnhchen  Sonden  oder  mit  Schrot  oder  Quecksilber  gefüllten 
Sonden  Trird  heute  bei  der  Röntgenuntersuchung  wegen  der  Unsicherheit 
ihrer  Resultate  nur  noch  in  seltenen  Fällen  ausgeführt. 


Fig.  417.    Stenoaierendea  Ösophaguskarainom  in  Holie  der  Aortenenge,  Stenoau  nach 
Eingabe  einer    Baryumsulfatmalilzeit  ;gut  sichlbar,  ebenso  die   DilaUtion   tiarüber. 


Zu  der  bo  nötigen  Kompresüinn  dee  Abdomens  «all  der  Arzt  nie  Beino  tin- 
l^chützte  Hand  benutzen,  Bonst  setzt  er  sich  der  Gefahr  der  chroniBchen  Derma- 
titia  an  der  inneren  Handtlftche  aus,  sondeni  entweder  einen  Holzlöffel,  welcher 
an  einem  geeigneten  winkeliften  Stiel  befestigt  ist  (Dietinktor  von  Hoiäknecht) 
oder  einen  kleinen  randen  Schirm  mit  Griffen,  wie  er  in  der  medizinischen  Poli- 
klinik in  Bonn  in  Gebrnnch  ist 

Der  Gang  der  RöntgeniinferBachnng  des  Magendannkanales  ge- 
staltet sich  derartiji,  daß  jeder  Patient,  wo  es  anEjeht,  vor  dem  Röntgen- 
schirm untersucht  wird.  Die  Ron tfcen Photographie  ist,  wenn  irgendwie 
mSglich,  stets  auszuführen.  Nachdem  man  3—5  Minuten  im  dunklen 
Zimmer  verweilt  hat,  bekommt  derPatient  den  ersten  Löffel  voll  Kontrast- 
maUzeit  zu  schlucken,  eine  Untersuchung  des  ganzen  Verdauungstraktus, 
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r  niui  KMTenkraokheiten. 


vom  Mund  angefangen,  ist  dringend  zn  empfehlen,  zum  allerwenigsten 
ist  genau  der  Ösophagus  abzuleuchten  (s.  oben).  Der  Kontrftstbrrä  ge- 
längt schließlich  in  die  Kardia  und  man  sieht  für  gewöhnlich  sehr  gut 
den  Eintritt  des  Bissens  in  den  leeren  Magen.  Dann  wird  die  Röhre  anSer 
Betrieb  gesetzt,  der  Kranke  wird  veranlaißt,  die  Kontrastmahlzeit  scImeU 
herunterzuschlucken.  Nach  Beendigung  wird  wieder  durchleuchtet.  Mu 
kann  jetzt  sehr  gut  Form,  Lage  und  Größe  des  Magens  feststellen.  Die 
Stelle  des  Nabeis  wird  am  besten  durch  eine  Bleimarke  oder  ein  Geld- 
stück, welches  mit  Heftpflaster  festgeklebt  ist,  markiert.  Es  empfiehlt 
sich,  die  Schattengrenzen  des  Magens  mit  Fettstift  auf  die  Bleiglas- 
schutzplatte des  Durchleuchtungsschirmes  aufzuzeichnen  und  später  auf 
Papier  zu  übertragen.  Man  kann  auch  so  die  motorischen  Veränderungen 
des  Magens  gut  studieren,  welche  er  während  der  Verdauung  durchmacht. 
Es  ist  manchmal  vorteilhaft,  nach  6—10  Stunden  eine  zweite 
Kontrastmahlzeit  zu  geben,  einerseits  um  die  Lage  und  Formenverhält- 
nisse des  Magens  bei  gefülltem  Kolon  zu  studieren,  andererseits  um  die 
zuerst  beobachteten  Entleerungszeiten  zu  kontrollieren. 


Die  Photographie  ivit  meint  niclit  zu  entbehren,  am  liCKten  ist  es,  »UU  im 
Stehen  xn  |>lJetographieren  (nur  in  AiiEnalimefllllen  in  anderen  Lagen).  Die  besten 
Bilder  erzielt  man  liei  Atemstill  stand  und  eingezogenem  Abdomen. 

Vortreffliche  Einblicke  gewährten  die  kinematographiscben  KOntgenauf nahmen, 
welche  ziiemt  von  Riedkr,  lioSBNTHAI.  und  Kaesti.E  einwandtifrei  ausgeführt 
worden  sind.  Leider  nind  sie  so  teuer,  daß  sie  zurzeit  für  die  Praxis  nicht  in  Re- 
trncht  kommen  können. 

Einen  gewissen  Ersatz  dafür,  besonders  zum  Studium  der  peri- 
staltischen  Wellen  gewährt  das  Verfahren,  mehrere  Aufnahmen  hinter- 
einander auf  derselben  Platte  zu  machen  (2— '6  Aufnahmen  mit  Abstand 
von  2— i)  Sekunden),  welches  seit  3  Jahren  in  der  medizinischen  Poli- 
klinik in  Bonn  ausgeübt  wird  {Kralse-Gükthers  „Zwei-AufDahme- 
verfahreii  resp.  Drei-Aiifnahineverfahren"), 

Will  man  eine  Dannimtersuchung  machen,  so  soll  der  Patient  alle 
halbe  Stunden  fliei  Dünndarnistudien)  bis  2  Stunden  (Dickdarmstudienl, 
vvenii^steiis  naeh  2,  4,  6,  12.  24  Stunden  untersucht  werden.  Damit  wird 
man  für  t^ewöhnlich  ausreichen  und  ist  imstande,  Befunde  über  die 
einzelnen  Darmabschnitto  zu  machen;  in  der  Praxis  muß  man  sich  hfiufis 
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mit  2—3  Diirphleiichtungen  begnügen.  Bei  Obstipationen  sind  häufig 
nach  30—60  Stunden  Untersuchungen  nötig,  wenn  man  völlige  Klarheit 
haben  will.  Die  Methoden,  mittels  Wismutkapseln  die  Magengrenzen 
zu  bestimmen,  sind  ungenau  und  wenig  brauchbar. 

Die  von  Stiller  geäußerten  Bedenken  über  den  Wert  der  Röntgen- 
untersuchung des  Marens  nach  Eingabe  von  Kontrastmitteln  (Verzerrung 
des  Magens  infolge  der  Schwere)  sind  unrichtig. 


Röntgen unlersuchiing  des  norninlen  Magen.s. 

I.  EntTftttiui);  und  Füllung  des  Mageus. 

Bei  Eingabe  von  Kontra 3 tmahlzeit  sieht  man  nach  dem  ersten  Löffel 
von  Speise,  daß  unter  der  meist  vorhandenen  Magenblase  ein  Schatten  auf- 
tritt, welcher  erst  nach  mehreren  Sekunden  langsam  tiefer  sinkt,  nach 
mehreren  Lötfehi   entsteht   ein    halb- 
mondförmiger   Schatten    im    unteren 
Magenpol,   der    Magen    entfaltet    sich 
allmählich.     Nach  Einnahme  von  etwa 
300—500  ecm  Kontrastmahlieit  ist  der 
Magen  bis  etwa  zu  vier  Fünftel  gefüllt, 
der  Patient  hat  bei  weiterer   Füllung 
das  Gefühl  der  Völle,  man  soll  deshalb 
davon     Abstand     nehmen,     zweifellos 
spielt  dabei   die    Qualität   der    dar- 
gereichten Nahrung  eine  Rolle,   nicht 
allein  bloß  der  Fullungsgrad  des  Magens. 

II.  Die  Schichtung  der  Speisen 
im  Magen,  wie  sie  besonders  von 
Grützner  beim  Tier  studiert  sind, 
lassen  sich  durch  die  Röntgenunter- 
suchung am  lebenden  unversehrten 
Tiere  durch  abwechselndf  Eingahni 
von  Kontrastmahlzi  it  und  bpt  i->  ri 
olme  Kontrastmitteln  fest'ftellen 

Die  zuerst  genoBsenen  Speisen 
lagern  sich  an  der  Peripherie  der 
großen,  zum  Teil  dtr  klomon  Kurvatur 
ab,  die  spater  genossenen  sind  zentral 

und  in  der  Nähe  der  kleinen   Kur\atur  gelagert,  die  zuletzt 
Speisen  finden  sich  als  Kern  im  Innern  des  Magens  nahe  der  Kardia. 


^^L    verlai 
^H    sie 


in.  Fonii  und  La^  des  Mai^ng. 

Die  von  den  älteren  Anatomen  angenommene  horizonta.le  Lage  des 
ist  nicht  die  normale.  Die  Röntgenuntersuchung  ergibt,  daß 
bei  der  Mehrzahl  der  Mensehen  (SO  %)  die  Magenachse  vertikal  oder 
annähernd  vertikal  verläuft,  der  Pylorus  liegt  höher  als  der  tiefste  Magen- 
pol, der  Fundus  ist  nur  wenig  ausgebuchtet.  Rigder  bezeichnet  diese 
Magenform  als„Angelhakcnfürm",  GBOEnEi.  als  „Syphonform".  In 
etwa  20  %  sieht  man  die  von  Holzknecht  als  ,,Stierhornform'"'  be- 
zeichnete, von  links  oben  nach  rechts  unten  In  einem  Winkel  von  45" 
verlaufende,  bei  der  der  Pylorus  den  tiefsten  Punkt  des  Magens  bildet: 
sie  findet  sich  immer  bei  Kindern. 
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Man  hat  versucht^  die  Form  des  Magens  in  erster  Linie  auf  den  Tonus  der 
Magenmuskulatur  zurückzuführen  und  eine  normo-,  hyper-,  hypo-  und  atonische 
Magenform  zu  unterscheiden,  die  ersten  vier  Typen  sollen  die  normalen  Formen 
sein.  Der  „Stierhornmagen^S  dessen  Pylorus  der  tiefste  Punkt  darstellt,  sei  der 
normotonische  und  hypertonische  männliche  und  weibliche  Magen;  der  „Syphon- 
magen'^,  dessen  Pylorus  höher  als  der  tiefste  Punkt  gelegen  ist.  ist  hypotonisch 
(pathologisch  für  den  Mann,  normal  für  die  Frau)  (Schlesinger).  Der  Tonus  der 
Muskulatur  reicht  aber  für  die  Erklärung  der  Form  nicht  aus,  auch  viele  andere 
Momente  spielen  eine  Rolle  (s.  u.). 

Die  Form  und  Lage  des  Magens  ist  in  weiten  Grenzen  verschieden. 

Sie  hängt  ab: 

1.  vom  Geschlecht.  Bei  den  Männern  ist  der  Magen  gewöhnlich  kürzer  und 
schräger  als  bei  Frauen,  bei  denen  die  Magenachse  fast  vertikal  ist  Es  sind  dafür 
zweifellos  die  differierenden  Raumverhältnisse  des  männlichen  und  weiblichen  Ab- 
domens verantwortlich  zu  machen; 

2.  von  den  Druck  und  Raumverhältnissen  im  Abdomen,  vor  allem  auch  von 
der  Stellung  und  Größe  der  Leber; 

3.  vom  Zwerchfellstand; 

4.  von  der  Lage  und  Füllung  des  Darms; 

5.  von  der  äußeren  Körperform; 

6.  von  dem  Zustand  der  Bauchdecken; 

7.  von  der  Körperlage.     Beim  gesunden  Menschen   tritt  er  im  Liegen  höher. 
Der  durchschnittliche  Abstand   des  kaudalen  Magenpoles  von  der  Symphyse 

beträgt  bei  Männern  etwa  10  cm,  bei  Frauen  7,5  cm.  Im  Stehen  liegt  der  untere 
Pol  bei  der  Syphonform  dicht  unterhalb  des  Nabels,  bei  der  Stierhomform  ober- 
halb und  rechts  von  der  Mittellinie. 

Wir  bestimmen  den  unteren  Magenpol  meist  durch  Messung  der  durch  beide 
Spinae  ossis  ilei  (Interspinallinie)  gezogenen  Linie. 

Die  Lage  und  Form  des  kinSiehen  Magens  hängen  außer  von  der  Kon- 
figuration der  Bauchhöhle,  welche  durch  die  Respiration,  durch  Schreien,  Pressen 
sich  fortwährend  ändert,  von  den  Füllungsverhältnissen  des  Magens  (Nahrungs- 
menge und  Luftblase)  und  des  Darms  ab. 

In  vertikaler  Lage  des  Säuglings  ist  er  horizontal  gelagert,  reicht 
ziemlich  weit  nach  rechts  (Dudelsackform).  Die  Magenblase  ist  gewöhnlich  sehr 
groß,  sie  besteht  nach  Untersuchungen  von  Leo  hauptsächlich  aus  atmosphärischer 
Luft.  Bei  flüssiger  Nahrung  steht  der  Pylorus  höher  als  der  kaudale  Teil  des 
Magens,  bei  breiiger  Nahrung  erscheint  häufiger  der  Pylorus  als  der  tiefste  Punkt 

Bei  Kindern  jenseits  des  ersten  Lebensjahres,  bei  dem  an  Stelle 
der  für  den  Säugling  normalen  horizontalen  Lage  die  vertikale  Haltung  tritt,  sieht 
man  wie  bei  Erwachsenen  häufiger  die  vertikale  Stellung  des  Magens. 

lY.  Peristaltik  des  Magens. 

Die  große  diagnostische  Bedeutung  der  Kontrastmahlzeit  erhellt  auch  daraus, 
daß  dadurch  das  Studium  der  Peristaltik  des  menschlichen  Magens  in  ungeahnter 
Weise  ermöglicht  wurde.     Man  kann  unterscheiden: 

1.  eine  starke  Wellenbewegung,  welche  gut  auf  dem  Schirm  beobachtet 
und  durch  die  Photographie  mittels  des  KRAUSE-GÜNTHERschen  Zwei-  resp.  Drei- 
Aufnahmeverfahrens  gut  fixiert  werden  kann;  sie  beginnt  in  der  Regel  unterhalb 
der  Incisura  cardica  und  endet  in  der  Pars  pylorica;  man  kann  sie  mechanisch 
durch  Massage,  durch  Einziehen  des  Leibes  rasch  auslösen; 

2.  eine  sehr  schwache  Wellenbewegung,  welche  nur  durch  Moment- 
aufnahmen sichtbar  wird; 

3.  Kontraktionen  einzelner  Stellen  der  Magenwand,  welche  häuHg  längere 
Zeit  bestehen  bleiben  (Rieder). 

Man  sieht  rhythmische  und  arrhythmische  Kontraktionen,  erstere  laufen  in 
etwa  18—22  Sekunden  ab  und  zwar  dauernd  von  der  Nahrungsaufnahme  bis  zum 
Ende  der  Nahrungsaustreibung. 

Die  Eingabe  von  Salzsäure  bewirkt  größere  Lebhaftigkeit  der  Peristaltik, 
die  Eingabe  von  öl  sehr  starke  Verminderung. 

Die  peristaltische  Welle  an  der  Pars  media  ist  schwach,  am  Pylorus  stärker. 
Das  Antrum  nimmt  entweder  eine  ballonförmige  Gestalt  an  oder  hat  Zapfenform; 
beide  sind  als  „Auspreßbewegung"  zu  deuten.  Außerdem  sieht  man  eine  dritte 
Form  der  Bewegung,  welche  dadurch  charakterisiert  ist,  daß  die  peristaltische 
Welle  den  Sphincter  antri  pyloruswärts  überschreitet,  ein  Abschluß  des  Antmm 
von   der  Pars   media   kommt  aber  durch  Sphinkterkontraktion  zustande;  idi  halte 
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sie  gleichfalls   für   eine    ,,Au8preßbewegung^',    Groedel    deutet    sie   als   „Misch- 
bewegung**. 

Y«  Motilität  des  Magens,  Yerweildaiier  <ler  Speisen. 

Die  Austreibungszeit  des  Magens,  d.  h.  die  Zeit,  welche  der  Magen  nötig  hat, 
um  die  Kontrastmahlzeit  in  den  Darm  zu  befördern,  beträgt  bei  der  Kontrast- 
roahlzeit  durchschnittlich  2^2 — 5  Stunden,  Verlängerung  über  6  Stunden  sind 
pathologisch. 

Die  Verweildauer  bestimmter  Speisearten  beträgt  nach  Wulach  für  Kohle- 
hydatmischungen  2*/, — 3*/,  Stunden,  für  Eiweißmischungen  .ö — 6,  für  Fette  7  bis 
87s  Stunden;  als  Kontrastmittel  wurde  dabei  Wismut  verwendet. 

In  Rückenlage  entleert  sich  der  Magen  langsamer  als  in  Seitenlage;  bei 
rechter  Seitenlage  fast  doppelt  so  rasch,  als  bei  linker,  im  Liegen  rascher,  als  im 
Stehen;  bei  Ruhe  nach  dem  Essen  langsamer,  als  nach  mäßiger  Bewegung. 

Im  Hunger  ist  die  Austreibung  kürzer  als  nach  einer  ohne  Hungergefühl 
eingenommenen  Mahlzeit 

Temperatur  der  Nahrung,  Säurekonzentration  des  Magensaftes,  psychische 
Einflüsse  spielen  gleichfalls  eine  Rolle.  Stärkerer  Druck  auf  den  Magen,  wie  durch 
Schnüren,  verursad^  vorzeitige  Sättigung. 

VL  Chemische  Funktionsprüfung  mittels  Röntgenstrahlen. 

Zur  Probe  der  chemischen  Funktion  ißt  von  Schwarz  folgende 
Methode  ersonnen  worden: 

Fibrodermkapseln,  welche  mit  Wismut  und  Pepsin  gefüllt  und  einem 
Katgutfaden  zugebunden  sind,  werden  zugleich  mit  dem  Probefrühstück 
verschluckt.  Erfolgt  infolge  der  Verdauung  bei  Anwesenheit  von  Salzsäure 
eine  Lösung  des  Katgutfadens,  so  erfolgt  eine  Zerstreuung  des  Wismuts^ 
während  sonst  die  Kapsel  als  schärfer  Schatten  sichtbar  ist. 

Bei  normaler  Azidität  erfolgt  die  Lösung  in  2  V^  Stunden,  bei  Hyp- 
azidität  nach  S^/j  Stunden,  bei  Hyperazidität  nach  2  Stunden. 

Die  Methode  ist  in  Fällen,  bei  denen  die  Magenspülung  nicht  vor- 
genommen werden  kann,  sehr  brauchbar. 

Beschreibung  der  nach  Aufnahmen  der  medizinischen  Poliklinik  angefertigten 
Skizzen  der  Verdauung   eines  Gesunden   nach   Einnahme  einer  Baryam- 

sulfatmahlzeiL 

1.  Aufnahme:  Unmittelbar  nach  der  ßaryumsulfatmahlzeit. 
Magen   in   Syphonform   gefüllt,  kleine  Magenblase,  tiefe  Abschnfirung  des 
Pylorus,  der  bis  an  den  rechten  Rand  der  Wirbelsäule  reicht.    Ganz  geringe  Hub- 


Fig.  421. 

hohe.  Tiefster  Magenpunkt  unterhalb  des  Nabels,  wenig  unterhalb  der  Verbindangs- 
linie  der  Cristae  os.  iL  Magen  ziemlich  schmal.  Beginnende  Dünndarmfüllang. 
Duodenum  leer. 

Lehrbuch  der  klinischpn  Diagnostik.    2.  Aufl.  57 
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2.  Aufnahnie:  Eine  Stunde  nach  der  Mahlzeit. 

Magen  im  unteraten  Drittel  gefüllt,  etwu  bÖbcr  als  bei  1.  Im  B«SO,  p^ 
füllten  Teil  schmaler,  im  ungefüllten  Teil  anuähernd  gleich  breit.  Antrum  Fylöii 
und  PyloTUB  durch  Kontraktion slinien  abseechnOrt.  Stark  gefüllte  DfioDdäm- 
Bchlingen  in  und  dicht  über  dem  kleinen  Becken-  Elnielne  zum  Teil  paralM  ge- 
lagerte Dünndarmechlingen  hCher  mit  deutlicher  anatomitcher  Zeichnung  (etwa  Ü 
Form  von  Kippen  kühlröhren).  Gas  im  Colon  ascend.  und  hOcfasten  Ponkle  det 
Colon  descendea.    Breite  InterkostalrSume. 


3.  Aufnahme:  Nach  2  Stunden. 

Magen  ütter  Nabclböble,  noch  etwas  gefüllt  Pyloniskoutraktion  und  FnlliiDg 
dea  Bulbus  duodeni.  Dünndarmschlin^D  jetzt  vorwiegend  glatt,  auf  recblv  Dann- 
beinecbaufel  liegend.    Links  einige  breite  gerippte  Dünn  dann  schlingen. 

4.  Aufnabme:  3  Stunden  nach  der  BarjumBulfatein nähme  (nadi  dtn 
MlttagesHen). 

Maeen  leer.  Noch  kleines  Dünndarm konrolut,  in  und  über  d«m  klaiwo 
Becken  geTetiren.  Coecum,  Colon  ascend.  Colon  tranevers.  und  Colon  deacend.  ge- 
füllt. Reichlich  Gaablaeen  an  den  hi>chsten  Stellen  aller  drei  Kolon abscfanilte. 
Appendix  nicht  erkennbar.     Der  oberste  Teil  dea  Colon  ascendens  schneidet  hier. 


Fig.  421. 

wie  in  den  lÜldcrn  ,')— 8,  mit  einer  ganz  geradeu  Linie  uach  rechts  außen  üben  ab. 
Sein  hochnlcr  Punkt  überragt  die  Crista  kauoi.  während  aber  auch  der  höchste 
Punkt  des  Colon  deKcendens  kaum  8  cm  über  der  Crieta  liegt.  Die  anatamiM'hrn 
Linien  (Haiietren)  sind  im  Ascendens  weniger  deutlich  ah  im  Transveieum  und 
Descendens.  iltinial  im  Desccndens  zeigen  sie  deutlich  Harmonikaform,  diHt 
so,  daß  die  einzelnen  Abechnitte  sehr  verschieden  hoch  sind,  auch  sehr  rcnchtedat 
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dick,  am  kleinsten  und  dünnsten  in  der  Mitte.  Das  Transversum  hängt  leicht 
girlandenförmig  mit  seinem  tiefsten  Punkt  etwa  in  Höhe  des  obersten  Sakral- 
wirbels.   Man  unterscheidet  im  Transversum  etwa  16  einzelne  Haustren. 

5.  Aufnahme:  4  Stunden  nach  der  Baryumsulfatein nähme. 

Noch  immer  Teile  des  Dünndarmes  gefOUt,  doch  nicht  im  einzelnen  zu  unter- 
scheiden von  Sigmoideumfüllung.  Lauter  glatte  Dünndarmschlingen.  Ein  nor- 
males Ooecum  mit  gut  gefülltem  Ansatzrohr  des  Ileum.  Transversum  hier  wie 
in  folgenden  Bildern  in  gleicher  Lage  wie  vorher.  Gasfüllung  geschwunden. 
Transversum  von  rechts  nach  links  mit  abnehmender  Füllung,  zur  De^ndensspitze 
hin  nur  noch  Brocken  enthaltend.  An  den  einzelnen  Transversuroabschnitten  fällt 
hier  besonders  die  ungleiche  Dicke  und  Höhe  auf,  zumal  ein  Teil  dicht  neben  der 
Mittellmie  vergrößert  ist.  Die  Teile  links  zeigen  oben  und  unten  je  eine  Art  Kugel 
oder  Traube.    Colon  descend.  leer.     Im  Sigmoideum  Baryumsulfat-Schatten. 

6.  Aufnahme:  4  Stunden  10  Minuten  nach  der  Baryumsulfateinnahme, 
nachdem  Stuhlgang  entleert  wurde. 

Im  ganzen  das  gleiche  Bild,  nur  ist  der  Dünndarmschatten  etwas  heller, 
der  Colon  ascendens- Schatten  etwas  dichter  geworden.  Auch  sind  die  Haustren  im 
Colon  ascend.  praller  und  deutlicher  geworden.  Auf  fallender  weise  hängt  das  Colon 
transversum  nunmehr  tiefer,  obwohl  es  weniger  gefüllt  ist.  Der  eine  Kolonabschnitt 
kurz  rechts  von  der  Mittellmie  ist  noch  größer  geworden,  das  ganze  Transversum 
rechts  von  diesem  Hindernis  ist  wenig  futeriert,  das  links  davon  ist  schattenhaft 
aber  formal  ein  genaues  Miniaturbild  vordem  Ante  defaecationem  (Trauben).  Kein  Gas! 
Im  Sigmoideum,  das  auch  jetzt  noch  nicht  völlig  vom  Dünndarm  zu  trennen  ist, 
scheinen  noch  spärliche  Reste  zu  sein,  es  zieht  zum  Rektum  in  Sförmifi^er  Krümmung; 
das  Mittelstück  dieses  S  liegt  gerade  wie  ein  Riegel  auf  der  Symphyse  und  ist  so 
auf  den  Bildern  6 — 9  zu  erkennen.     Es  hat  sich  eine  neue  Magenblase  gebildet. 
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Fig.  421. 


7.  Aufnahme:  6  Stunden  nach  der  Baryumsulfateinnahme. 

Dünndarm  bis  auf  dünne,  wolkige  Beläge  leer.  Colon  ascend.  und  Coecum, 
beide  ziemlich  normal,  von  gleicher  Form  wie  im  vorigen  Bild.  Aber  das  Colon 
transversum,  das  nicht  ganz  am  obersten  Teil  des  Colon  ascend.  zu  entspringen 
scheint,  und  auch  nicht  wieder  die  hohe  Lage  erreicht  hat,  wie  im  vorigen  Bild, 
ist  nunmehr  stark  und,  mit  leichter  Verschmälerung  kaudalwärts,  im  allgemeinen 
jBrleichmäßig  gefüllt  Man  kann  ca.  22  Haustren  zählen.  Die  sechs  mehr  als  bei 
Bild  4  kommen  auf  den  obersten  Teil,  der  dort  vom  Descendens  verdeckt  war. 
Inzwischen  hat  sich  an  den  oben  beschriebenen  Stellen  reichlich  Gas  gebildet. 

8.  Aufnahme:  8  Stunden  nach  der  Baryumsulfateinnahme. 

Der  Koloninhalt  ist  fraglos  wenig,  aber  doch  merklich  fortgeschritten,  was 
besonders  an  einer  Aufhellung  im  Coecum  und  einer  die  Haustren  verschiebenden 
Dichtimg  in  der  rechten  Hälfte  des  Colon  transversum  zu  erkennen  ist,  auch 
«n  der  Zunahme  von  einzelnen  Klumpen  großer  und  kleiner  Art,  meist  drehrund, 
im  Sigmoideum  Gasgehalt  etwas  geringer.  Das  Colon  transversum  ist  eine  Spur 
höher  gestiegen.     Dünndarm  leer. 

9.  Aufnahme:  12  Stunden  nach  der  Baryumsulfateinnahme. 
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Wiederum  ist  der  Koloninhtdt  wenig,  aber  merklich  fciTtg;ee<^ritteB. 
Coecuni,  da»  eine  Spur  höher  steht  als  anfangs,  ist  fast  leer,  das  Colon  aacen 
aufgehellt.  Vom  Trane Tereuro,  das  seine  sierliche  Btruktni  verloreD  hat  und  HB 
Kiobeo,  breiten  Bingen  besteht,  eind  die  HfUFten  rechts  und  links  VOD  def  Hittel- 
finie  annähtirnd  gleich  gefOllt.  Man  iShlt  auch  jetzt  ca.  22  Haostren.  Der  Ow- 
gehalt  an  der  Spitze  des  Colou  desceodene  iBt  vermehrt.  Dos  »cheinbw«  Hindernii^ 
das  bei  Bild  6  nur  bestand,  scheint  geschwunden.  Etwas  mehr,  abtr  nicht  ürifcw 
Skfbala  im  Sigmoideuni.  Colon  descendens  bis  auf  kleinste  Brocken  leer.  Der 
„Symphysen ri^el"  markiert 

10.  Aufnahme;  21  Stunden  nach  der  BarynmBulfatdn nähme. 

Koloninhalt  beträchtlich  voi^erückt.  Colon  ascend.  und  Colon  transmt 
nur  noch  an  kleinsten  wolkigen  Beeten  zu  erkennen.  Die  linke  TruiBvervamhiKte 
ist  gefüllt  und  wird   von   gani  glatten   Linien   b^renzt  von  verschiedener  Dicke. 


Fig.  42: 


Auch  hier  geht  das  Traneversura  scheinbar  nicht  am  obersten  Descendenepnokl 
ab.  Der  schlineen artige  Verlauf  des  S  Romanuni,  das  ziemlich  gut  kontiKhiort  ist, 
ist  Bufgehtllt.     Ein  Klumpen  in  der  Aropulle  oder  dicht  darüber, 

11.  Aufnahme:    Nach  25  Stunden  seit  der  Baryumaulfatein nähme. 
Wiederum  deutlicbcb  Vorrücken   des   Inhaltes.     Auch  die  linke  Hälfte  des 

Colon  transrersum  nur   noch   schattenhaft.     Das  Descendens   zeigt  10  auBeroidsit- 
lich  schöne  Haustreu.      Das  Transveraum  ist,  soweit  sein   Verlauf  zu  veni 
leicht  SfÖrmig   gekrümmt,     Sigmoideum   und  obere  G^end    der  Ampulle 
weiten  und  gefüllt, 

12.  Aufnahme:  'M  Stunden  nach  der  Baryumsulfaleiu nähme. 
Sigmoideum  und  Rektum  prall  gefüllt,  nach  Stublgang  leer. 
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Die  Saftsekretion  im  nüchternen  Magen  ist  durch  die  Kapsel- 
methode  von  Holxkkecht  nachzuweisen;  ist  der  Magen  leer,  so  werden 
zwei  mit  Kontrastmitteln  gefüllte  Kapseln,  von  denen  eine  vollständig, 
die  andere  nur  zur  Hälfte  gefüllt  ist,  nebeneinander  auf  dem  Grunde  des 
Magens  liegen;  ist  Magensaft  im  Magen,  so  fällt  die  schwerere  KapaeJ  auf  den 
tiefsten  Magcnpol,  wahrend  die  zur  Hälfte  mit  Luft  gefüllte  auf  dem  Magen- 
saft schwimmt. 

Durch  die  gewöhnlichen  Kontrastmahlzeiten  sind  die  Sekretions- 
verhällnisse  des  Magens  röntgenologisch  nur  wenig  zu  klären;  belHypo- 
sekretion  wird  manchmal  ein  verlangsamtes,  bei  Hypersekretion  ein 
beschleunigtes  Eindringen  der  Speisen  in  den  Darm  festgestellt. 

Rönt^cnniiterüinchiingeD  bei  Magenkrankhoiten. 

Die  Untersuchung  hat  sich  mit  Berücksichtigung  der  beim  normalen 
Magen  zu  beobachtenden  Verhältnisse  auf  Größe,  Lage,  Form,  Peristaltik, 
Antiperistaltik,  Motilität  zu  erstrecken.  Die  BewegUchkeit  bei  der  Respi- 
ration, bei  der  Palpation,  die  Zugehörigkeit  von  Druckpunkten  zu  dem 
Magenachatten  ist  genau  zu  prüfen. 

KöntgendiaKnose  des  Sandulirniagenä. 

Nach  unmittelbarer  Eingabe  der  Kontraatmahlzeit  treten  entweder 
zwei  voneinander  getrennte  Schatten  auf,  welche  manchmal  durch  ein 
Schatten  band  miteinander  verbun- 
den sind,  vielfach  aber  als  zwei  von- 
einander getrennte  Schatten  erschei- 
nen oder  man  sieht  eine  auffallend 
tiefe  Einziehung  in  einer  Wand,  welche 
lange  Zeit  bestehen  bleibt. 


^ 


Fig.  422.     Saniiulirmajjen  iiifoife'c  Nar-  Fig.  423.     Hochgradiger  Sanduhr- 

beiiverwachBung  einen  Magengeücliwüre  magen  beigroßemmitdenPaDkreas 

.  mit  dem  Pankreas.  verwachsenen  UHcdb. 

(Durch  Operation  kontrolliert.) 

Differentialdiagnostisch  ist  imAuge  zu  behalten,  daß  neben  den  durch 
Narben  bedingten  auch  spastische,  durch  Muskelkontraktionen  bedingte 
Sanduhrmagen  vorkommen ;  es  ist  daher  prinzipiell  die  Röntgenuntersuchung 
Ewei-  oder  dreimal  zu  wiederholen. 

Spastischer  Sanduhrmagen  tritt  meist  in  der  Nähe  von  einem 
Ulcus  auf. 


II 

H   Ulcus 
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;iil(i-ank  heilen. 


Ein  i'st'UiJiisäiiilulirniagf n  kiiriii  ilunli  c-xtravvntrikul&re  Tu- 
moroQ,  durch  pcriLonilische  StrÜiigL-,  diiri:h  stärkt-  GasfüUuiig  im  Darm, 
wodurcli  die  Magi^nwand  verdrängt  wird,  bedinifl  s«iii. 

Röntgendia^ose  don  Ulvus  venlriculi. 

Das  penetrierende,  kallösc  Ulcus  ventrit'uH  ist  fast  mit  Hegel maüit^eit 
röntgenolijgisch  zu  diagnostizieren  (Reiche,  Haudech).    Es  findet  »ich  ein 


Fig,  424, 

durch  das  KimtraKtniittrl  vonirsarliter  unip'i'ii/ter  Sclialh-n.  wrliloT 
manphmal  sich  wie  ein  Pivertikel  abhebt  odi'r  itiireh  ein  selimales  Si-hatk>n- 
band  mit  der  Testierenden  Magcnfülhing  verbunden  ist.  CharuktiviMifti'h 
ist  das  Fehlen  dev  palpatorisehen  Hecinflussung  des  SehaltfDS  wie  vur 
altem  das  längere  Bestehen,  manchmal  6  und  mehr  Stunden. 

Die  geschilderton  Zri'hen  entstehen  dadurch,  ilaß  das  Kuntrut* 
mittel  in  den  Nischen  zurückbleibt. 

In  vereinzelten  Fallen  gelingt  der  rönlgpnoli»i,'isehe  Naehwei«  aurb 
beim  chronischen,  nicht  penetrierenden   Ulcus. 

Rontgeadiagnoso  der  PytornHstenose, 
Der  Hauptwerl  ist  auf  die  vexlftngerte  Verweildauer  der  Koiitrait' 
mahlzeit  zu  legenr  bleibt  ein  beträcht lieher  Rest  länger  als  0  Stundun  im 
Magen,    so    besteht    der    Verdacht    auf    l'ylürussteiiuse;    kleinere   MfUfje« 
bleiben  auch  bei  der  Atonie  zuri'ick. 
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Bei  Verweildauer  von  10  Stunden  und  mehr  ist  di<?  Röntg.mdiagnose 
der  PylorusBtonose  sicher. 

Sehr  wichtig  für  die  Beurteilung  ist  das  Auftreten  antiperista!- 
tischer  Wellen,  es  ist  häutig  ein  Frühsymptom,  doch  durchaus  nicht 
pathognomisch  für  PylorusBtenose,  da  es  auch  bei  Hysterie,  bei  Tumoren 
ohne  Stenosierung  vorkommt. 

Auch  auffallend  tiefe  peristal  tische  Wellen  kommen  bei 
Pyloruastenose  vor.     Die  Form  des  Magens  zeigt  eine  Verbreiterung  des 


Fig.  435.  Skizze  eines  ROni- 
genbildes  bei   UIcuh  callasum. 

1  GefOlUes    Colon   asceiidens, 

2  Iteat  der  KonlnuttninliUeit 
im  Magen,  j  Z.  T.  niil  Luft, 
7,.  T.  mit  KoTitrastmahlieit  ge- 

füUle«  Ulcus  cflllosuiu. 


Fig.  J2li.     PylonisknrzLnon 
gradiger  (iuHtrektiu 


kaudalen   Teiloa   und   einen   Füllungsdetekt  den  Antrun 
sich  nur  ein  Teil  füllt,  während  der  andere  frei  bleibt. 


Röntgeadiagnns^e  des  Ki 

Bei  palpabeln,  fortgeschrittenen  Fällen,  besonders  bei  medullären 
Krebsen  sieht  man  regelmäßig  teilweise  Unfiillbarkeit  gröSerer 
Magen  ab  schnitte  durch  eigenartige,  umgrenzte  Schattenausspa- 
rungen; abnorme  Umrisse  des  Schattenbildes  treten  besonders 
bei  Wand infi] trat ion  in  unregelmäßiger,  zackiger  Form  auf:  man  sieht 
auch  häufig  in  die  Augen  fallende  zackige  Grunzlinien,  welche 
auch  nach  wiederholter  Respiration  und  nach  Palpation  nicht  verschwin- 
den. Alle  die  angegebenen  Merkmale  sprechen  für  raumverengernde 
Prozesse  innerhalb  des  Magens. 

Bei  der  skirrhösen  Form  des  Magenkarzinoms  sieht,  man  Verkleinerung 
des  Magen  Schattens,  häufig  sehr  beträchtlicher  Art,  und  ungenaue,  ver- 
schwonunene  Abgrenzung  des  Wand  Schattens. 

Die  Peristaltik  fehlt  meist  im  Bereiche  des  Karzinoms  oder  ist 
sehr  gering,  wiihrend  der  benachbarte  Teil  normale  Peristaltik  aufweist; 
die  beim  Ablauf  einer  peristaltiscben  Welle  hervorgerufene  atypische  Form- 
verfinderung  einer  Wandpartie  kann  gleichfalls  für  die  Diagnose  mit  ver- 
wertet werden.     Bei  Pyioruskarzinomen   sieht  man  unvollständige  Ent- 
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leurung  und  seibat  wenn  A'w  Entleerung  erfolgt,  eine    unvollständige  .Sn 
näherung  des  PyJuruB  an  den  Sphincter  anlri. 


Antiperiatallik  kommt  bei  Karzinom  nur  auanaiim&wcise  vor. 

Mit  Hilfe  der  ftöntgenanterHuchung  gelingt  mancbitml  die  Differetitialdi^nM» 


-  oder  intrarentrikiitären  Tun 


stellen,  je  nachdem  man  den  Tnnir 
innerhalb  des  Magenschattenx  nls  Amqa- 
rung  sieht,  was  für  intra ventrikuläre  Bann- 
Verengerung  spricht,  oder  nirJiL 

Die  Friilidiagnose  eiaei 
Magenkarzinoiiis  ist  mit  HlKs 


Fig.  430.  Ski«; 
bildes  hei  üaetroentenratumie,  der 
Kranke  hatte  infotite  stariier  Mo- 
tilitätsstörung betrAciitliclie  Be- 
schwerden. 


der  Röntgenuntersuchung  nicht  mßglicli.  Bei  Vorhanden- 
sein der  Angelhakenforni  des  Magens  mit  Tumnrnachweis 
besteht  meist  gute  Operationsmöglichkeit. 
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Rontgendia^nose  bei  Gastroptose  und  Atonie. 

Bei  Gastroptose  besteht  eine  mehr  oder  minder  große  Längsdehnung 
des  Magens  mit  mäßig  verlängerter  Verweildauer  der  Kontrastmahlzeit 
und  wenig  ausgiebiger  Peristaltik. 

Bei  Atonie  sieht  man  unvollständige  Füllung  und  Längs-  und  Quer- 
dehnung  mit  besonders  großer  Beweglichkeit  des  Magens  bei  Lagewechsel, 
Respiration  und  Palpation,  mäßig  verlängerte  Verweildauer  der  Kontrast- 
mahlzeit,  geringe  Peristaltik. 

Yerwaehsungen  des  Magens  mit  der  Nachbarschaft  lassen  sich  röntgeno- 
logisch durch  den  Nachweis  der  imvoUständigen  oder  fehlenden  Verschieb- 
lichkeit des  Füllungsbüdes  nachweisen. 

Bei  gurgelnden  Geräuschen,  welche  synchron  mit  der  Respiration  auftraten, 
sah  Francke  eine  außergewöhnlich  große  Magenblase,  SchOrmeyer  einen  stark 
geblähten  Dünndarm  mit  Insuffizienz  des  Pylorus. 

Große  praktische  Bedeutung  hat  die  Röntgenuntersuchung  von 
OastroenterostoniieTten.  Man  findet  auffallend  häufig  (bei  einem  Viertel  bis 
zwei  Drittel  aller  Fälle)  eine  Beschleunigung  der  Austreibungszeit,  seltener 
eine  deutliche  Verlangsamung  nach  anfänglicher  Beschleunigung,  schließ- 
lich starke  Verzögerung  bei  mangelhafter  oder  völlig  fehlender  Fistel- 
funktion, mit  allen  Zeichen  der  Stenose  des  Pylorus,  in  letzteren  FäUen 
muß  unbedingt  nochmals  operiert  werden.  Besonders  schön  sieht  man 
bei  Gastroenterostomierten  die  Dünndarmschlingen. 

Die  Rontgennntersnchüng  des  Darmes. 

Der  Dünndarm  kann  nur  durch  Eingabe  von  Kontrastmahlzeit  in 
den  Magen  untersucht  werden,  nur  selten  gelingt  es  durch  Einlaufe  von  1  bis 
1^/2  1  den  untersten  Teil  des  Dünndarmes  zu  füllen.  Zur  Untersuchung  des 
Dickdarmes  soll  auch  in  erster  Linie  die  per  os  eingeführte  Kontrastmahlzeit 
verwandt  werden;  der  Kontrasteinlauf  per  rectum  ergibt  meist  schöne 
Bilder,  doch  sind  beim  Einlauf  infolge  der  unnatürlichen  Verhältnisse  Lage- 
verzerrungen unvermeidlich. 

Röntgennntersnchnng  des  normalen  Darmes. 

Das  Duodenum  und  der  oberste  Teil  des  Heum  kommen  bei  Ge- 
sunden nur  selten  gut  isoliert  zur  Darstellung,  am  häufigsten  gelingt  es 
bei  dem  oberen  und  unteren  horizontalen  Aste  des  Duodenums,  welche 
natürlich  in  der  Lage  vom  Pylorus  abhängig  sind.  Der  Dünndarm 
wird  so  rasch  durchlaufen,  daß  er  in  kurzer  Zeit  als  großer,  dichter 
Schatten  zu  sehen  ist,  in  welchem  man  nur  wenig  Einzelheiten  erkennen 
kann.  Die  Kontrastmahlzeit  durchläuft  ihn  in  3— 7  Stunden  nach  der 
Mahlzeit.  Die  Weiterbeförderung  erfolgt  meist  rhythmisch  in  20—60  Se- 
kunden langen  Pausen  um  Fingerlänge,  sie  erfolgt  so  schnell,  daß  sie  mit 
dem  Auge  nur  schlecht  zu  beobachten  ist. 

Der  Dickdarm  ist  der  Röntgenuntersuchung  besonders  gut  zugäng- 
lich, 2—4  Stunden  nach  Eingabe  der  Kontrastmahlzeit  erscheinen  die 
ersten  Schatten  im  Coecum,  nach  4—7  Stunden  ist  alle  Mahlzeit  im  Coecum 
und  Colon  ascendens,  die  Weiterbeförderung  nach  dem  Transversum  und 
descendens  erfolgt  langsam,  so  daß  nach  etwa  24  Stunden  das  Rektum 
gefüllt  ist;  bei  der  etwa  erfolgenden  Defäkation  wird  der  Inhalt  des  Rek- 
tum und  Colon  descendens  entleert,  ein  Teil  des  Colon  ascendens  und 
transversum  bleibt  gefüllt  und  rückt  erst  in  6— 10 Stunden  später  ins  Rek- 
tum vor. 
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Durch  Einlauf  von  etwa  %— 1  1  Kontrastraahlzeit  wird  der  ganze 
Dickdarm  vollständig  gefüllt,  vorher  muß  der  Darm  natürlich  gründlich 
gereinigt  werden.  Die  bei  Eingabe  per  os  vorzüglich  sichtbare  Haustren- 
bildung  fehlt  sofort  nach  der  Füllung  per  rectum  und  stellt  sich  erst  etwi 
nach  5—8  Minuten  ein. 

In  seltenen  Fällen  ist  auch  die  Darstellung  des  Processus  vermi- 
formis gelungen. 

Die  Lage  des  Colon  transversum  ist  im  Gegensatze  zu  den  Dar- 
stellungen in  den  anatomischen  Büchern  fast  nie  horizontal,  sondern 
meist  mit  einer  starken  Abknickung  an  der  rechten  Flexur,  in 
einer  starken  Schlingenbildung  wie  eine  Girlande  nach  unten  gelagert. 
Die  Flcxura  lienalis  ist  regelmäßig  fixiert.  Die  Füllung  des  Darmes  und 
des  Magens  beeinflussen  sich  gegenseitig. 

Die  Bewegungen  des  Dickdarmes  sind  1.  langsame,  periodische, 
peristaltische,  2.  kleine  Pendelbewegungen,  zu  deuten,  als  Misch-,  Knet- 
und  Zerteilungsbewegungen,  3.  große  Pendelbewegungen ;  sie  sind  beson- 
ders am  Schlüsse  der  Dickdarmverdauung  am  Transversum,  Descendens 
und  in  der  Flexura  sigmoidea  sichtbar,  4.  antiperistaltische  Bewegungen, 
welche  sich  im  ganzen  Dickdarm  vorfinden  können. 

Typische  Kotballenbildung  soll  beim  Gesunden  nur  jenMlts 
der  Flexura  lienalis  vor  sich  gehen. 

Die  Röntgendiagnose  von  Darnileiden. 

1.  Von  Dünndarmerkrankungeu  ist  röntgenologisch  manchmal  das 
Ulcus  duodeni  als  schwarzer  Schatten  sichtbar;  man  gibt  zum  Nach- 
weis am  vorteilhaftesten  ein  halbes  Glas  voll  Kontrastmittelaufschwem- 
mung und  untersucht  sofort  und  alle  halbe  Stunden;  es  besteht  dabei 
manchmal  Pylorusinsuffizienz  und  Antiperistaltik,  falls  gleichzeitig  eine 
Duodonalstenose  vorliegt.  Man  sieht  dabei  das  Duodenum  als 
wurstartiiijen  Aus<^uß  mit  scharfen  Konturen  (Holzknecht). 

Stenosen  im  unt(M*en  Teile  des  Dünndarmes  geben  30  —  70  Stunden 
sta«^nieren(le,  tiefe  Schatten;  die  einzelnen  Schlingen  sind  abnorm  lan?. 
bandartig  und  so  breit  wie  das  Kolon,  daneben  können  sich  faustgroße, 
mit  Flüssigkeit  oder  (ias  gefüllte  Räume  finden. 

Bei  Knteroptose  sinkt  das  ganze  Dünndarmbündel  als  tiefer 
flächenhafter  Schatten  häufig  bis  tief  in  das  kleine  Becken  hinein,  die 
Stagnation  dauert  aber  nur  etwa  12  Stunden. 

Bei  Wandverdickungen  durch  Tumoren  oder  Geschwüre 
finden   sich   Füllungsdefekte. 

Von  Dickdarnierkrankungen  finden  sich  l)ei  Lageanonialien  auf- 
fallend häufig  Senkungen  des  Colon  ascendens,  vor  dem  Colon  trans- 
versum, während  die  Flexura  lienalis  fixiert  bleibt.  In  hochjT^nidigen 
Phallen  kommt  es  zur  Kückwärtsbewegung  der  Kotmassen  aus  dem 
Colon  transversum  in  das  Colon  ascendens,  so  daß  es  beträchtlich  an  Breite 
zunimmt.    Die  dabei  bestehende  Obstipation  ist  besonders  hartnäckis. 

Auch  i)ei  Stenosen  an  der  Flexura  lienalis  durch  abnorme 
Knickung  oder  peritonitische  Adhäsionen  zeigt  sich  scharfe  Winkel- 
i)ildung,  Stauung  und  vermehrte  Peristaltik. 

Bei  dem  Coecum  mobile,  der  Typhlatonie,  sieht  man  abnorm 
lange  Stagnation,  auffallende  Breite  und  Beweglichkeit  des  Coecum. 

Dickdarmtumoren  sind  nur  bei  zirkumskripten,  zu  Stenosen 
führenden   Prozessen   röntgenologisch   ein  wandsfrei   nachweisbar. 
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Bei  Obstipation  sieht  man  selten  infolge  Dnteropto-se  eine  sehr 
verzögerte  Entleerung  des  Dünndarmes:  am  häufigsten  sieht  man  Lage- 
veränderungen des  Colon  ascendens  mit  Verbreiterung  des  Schat- 
tens, Lageveränderung  des  Colon  tranaversum  mit  KUckstauung 
des  Kotes,  frühzeitige  Skybalabildung  oralwärts  von  der  Klexnra  lienalis; 
in  anderen  Fällen  auffallend  starke  spastisehe  Kontraktur  der 
HauBtren  mit  starker  Segmeutation  der  Haustren;  mehrfach  wurde 
eine  abnorme  Weite  oder  Länge  der  Flexura  sigmoidea  festgestelit, 
weiche  mit  einer  30— ön  stündigen  Verweildauer  der  Kontras  tmahl  zeit 
in  diesen  Darmteilcn  einherging. 

Die  Rrtntffenuniersuehung  ist  in  den  letzten  Jahren  mit  Erfolg  zum  Studium 
der  Aiifflhmiitiel  und  Stopfmittel  vorwnndt  worden  (Maonub.  Meyer-Bktz)- 

Darmspasmen,  welche  mit  Schmerzen  einhergingen,  sind  rontgeno- 


^^     ftrml 
^H    Knd< 


Fig.    432.      üaslrojitosp.   GastrekiHnie. 

Starke  Gasbildung  an  der  Flexura  hepa- 

lica  und  Flexura  lienalis. 

logisch  mehrfach  in  einer  Ausdehnung  vun  mehreren  Zentimelnrn  zur  Be- 
obachtung gelangt. 

Bei  chronischer  Colitis  sieht  man  höutig  «ehr  starke  Gasansamm- 
lungen neben  starker  Haustrenbildung  und  sehr  lebhafter  Bewegung. 

Geschwüre  geben  bei  räum  verim  gen  den  Prozessen  Scliattenaus- 
sparungen,  manchmal  lange  bestehenbleibende  schattige  Flecken. 

8.  Röntgeniiiitersurhiuig  dea  Knochensystems  mit  hesonderer  Berück- 
sichtigung der  Nervenkrankheiten. 

Technisches«:  Zur  ItOntgenuntersuehnng  der  KnochE>n  ist  die  Photographie 
unbedingt  notwendig,  da  en  sich  meihtens  utii  das  Sliidium  feinerer  Strukturverhftlt- 
nisse  handeli. 

Bei  der  Rachitis  sieht  man  die  Zone  der  Knorpelwucherunggschicht 
und  der  VerknöcherunKsschicht  unregehnäüig  und  zickzacktörmig  in- 
einander greifen,  besonders  an  dem  distalen  Ende  rachitischer  Vorder- 
ftrmknochen  sieht  man  diese  unklare  zackige  Linie.  Die  Diaphyscn- 
Kndeu  sind  auffallend  wulstig  verbreitet.    Die  Epiphysen kerne  sind  nur 
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sehwacli  angedeutet.     Außerdem  ist  meist  eine  starke   Verkrümimiiis 
der  Köhrenknocheu  zu  sehen. 

Der  kindliche  Skorbut  oder  dieMÖLLEU-BARlOWsche  Krankheit  gibt 
charakteristische  Röntgenbilder.  Man  sieht  an  dem  unteren  Oberschenkel 
an  der  Epiphysenlinie  einen  eigentUmUchen,  ziemlich  breiten  Schsltt-a, 
welcher,  wie  E.  FrÄnkel  nachwies,  den  eharakteris tischen  bämof' 
rhagisclien  Zonen  solcher  Knochen  entspricht.  Ferner  erkennt  m&a 
Frakturen  und  Verkrümmungen  oft  recht  hochgradiger  Art. 

Bei  der  ChoiidrodyBtropbie  finden  eich  Knochenverkürzungen, 
häufig  fehlt  die  Spongiosa  und  sind  sonstige  StrukturunregelmäBig- 
keiten  vorhanden. 

Bei   der   Osteogenesis   imperfecta   sind    die   Epiphysenlinien    und 
Knochenkeme  normal,  die  Knochensubstanz  dagegen  eigenartig  kom- 
pakt und  die  Epiphysen  auf- 
fallend plump. 

Bei  Myxödem  und  Kreti- 
nismus fehlt  die  Ossitikatioa 
oder  ist  nur  angedeutet  vor- 
handen, seibat  im  böberon 
Alter  des  Patienten.  Am 
Schädel  beginnen  die  basalen 
iSyuchondrosen  später  zu  ver- 
knoebern,  Ist  die  Hypophyse 
vergrößert,  so  sieht  man  die 
Sella  turcica  auffallend  gni& 
BeiZwergwiichsundRieaen- 
wuchs  bleiben  die  Epiphysen- 
linien auffallend  lange  erhalten. 
Knochensj'pbilis.  Wir 
Püheu  dabei  röntgenographisch: 
1.  Eine  nicht  charak- 
teristische Periostitis 
simplex.  Einfache  schwache 
Schatten,  besonders  häufig  an 
den  Röhrenknochen,  nicht 
selten  in  größerer  Ausdehnung 
it!s  iiei  anderen  Prozessen. 

ä.  DiePeridStitis gum- 
mosa.   Sie  gibt  sehr  charak- 
teristische Bilder.    Die  Corti- 
calig  ist  auffallend  unregelmäßig  aufgetrieben  und  aufgehellt    (Osteo- 
porose),    Dicht  daneben  finden  sich  nicht  zu  selten  verdichtete  Herde 
(osteoplastische  Prozesse), 

3.  Die  Ostitis  syphilitica;  aulfalleud  dichte  KnocUcnstraktur, 
in  welcher  Einzelheiten  nicht  zu  sehen  sind.  Auch  hierbei  besteht  meiBt 
eine  Periostitis  simplem.  Am  Schädel  finden  sich  häufig  liefe  Einsen- 
kungen  mit  unregelmäßiger  Begrenzung  (Suhstauzdefekte  bei  Guminen- 
bildung). 

4.  Die  Chondroostitis  syphilitica  bei  Neugeborenen  zeigt 
eine  charakteristische,  sehr  ausgeprägte  Verbreiterung  und  Unreerl- 
mäßigkeit  der  Grenzen  der  VerkaJkungszone. 

Die  Knochentuberkulose  gibt  bei  der  fuugösen  Form  leicht  xu 
deutende  Röntgenbilder.     Infolge  des  Schwundes  der  eingeschlossenen 
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Enochenbälkchen  tritt  ein  rundlicher  oder  iiifarktähnlicher,  röhren- 
förmiger Defekt  im  Knochen  auf,  welcher  besonders  innerhalb  der 
SpongioBa  gut  sichtbar  wird.  Frühzeitig  geht  damit  eine  entzündliche 
akute  Enochenatrophie  häufig  in  sehr  großer  Ausdehnung  einher.  Die 
käsige  Knochentuberkulose  gibt  keine  charakteristischen  Bilder, 

Bei  Lepra  sehen  wir  röntgenographisch  gut  nachweisbare  Periosti- 
tiden,  starke  Verkrümmungen  der  langen  ßöhrenknochen  und  auffallende 
Osteoporose  der  Knochensubstanz.  Lepröse  Frakturen  weisen  keine 
Spur  von  Kallusbildung  auf. 

Gelenkerkrankimgea.  Bei  akutem  Gelenkrheumatismus  ist 
der  Knochen  unverändert.  Die  Gelenkspalten  sind  breiter  als  in  der 
Norm.  Besteht  er  längere  Zeit,  so  kommt  es  zu  einer  hochgradigen 
Bsrefikation  der  Knochen. 

Bei  der  gonorrhoischen  Arthritis  sieht  man  besonders  hoch- 
gradige Osteoporose. 

Die  chronische  Arthritis  zeigt  in  der  ersten  Zeit  nur  geringere 
Veränderung,  später  aber,  wenn  sie  in  die  deformierende  Arthritis 
überseht,  sieht  man  an  den  Gelenk- 
enden Auflageningen  und  unscharfe 
Grenzen.  Die  Gelenkspalte  ist  häufig 
vollständig  geschwunden.  Die  Rand- 
wucherungen der  Gelenkenden  können 
eine  auffallende  Größe  erreichen. 
Häufig  finden  sich  dabei  Luxationen 
und  Subluxationen. 

Bei  der  Arthritis  urica  er- 
scheinen die  Abl^eningen  der  harn- 
sauren Salze  als  helle  Punkte.  Die 
Knochengelenkflächen  sind  unregel- 
mäßig, häufig  arrodiert.  Es  bestehen 
nicht  gelten  Ossifikationen  der  Ge- 
lenkkapselanaätze. 

Bei  der  Arthropathis  tabiea  sieht 
man  hochgradige  Zerstörungen  der 
Gelenkflächen  regelmäßig  neben 
dichterem  Knochengewebe  als  Aus- 
druck des  bestehenden  osteoplasti- 
schen Prozesses,  starke  Aufhellung 
infolge  der  Osteoporose.  Die  Rönt-  Fiß-  -134.  Gichthand,  bcHondeni  starke 
genbilder    machen    es    sehr    deutlich.     Ver6nderung  am  II  Phalangeaigelenke 

,_,.,,.  .        -TV.,  des  IV.  rinsers. 

warum  so  häufig  dabei  spontane  Frak-  ^ 

turcn  auftreten. 

Die  Calcaneodynie  ist  häufig,  wie  das  Röntgenbild  ergibt,  be- 
dingt durch  Exostosen,  in  seltenen  Fällen  findet  man  auffallende  Rare- 
fikationen  des  Knochengewebes.  Die  häufigste  Ursache  ist  Gonorrhoe, 
Arteriosklerose  und  Gicht, 

Wirbelsäulenerkraökungen.  Bei  der  Wirbelsäulensteifigkeit  (BECH- 
TEREW-STRÜfHP£l.LBche  Krankheit)  kommt  es  frühzeitig  zu  einer  Ver- 
kalkung der  Zwischenwirbelscheiben. 

Bei  Tabes  beobachtet  man  in  seltenen  Fällen  ausgebreitete  Spangen* 
bildung  an  den  Processus  transversi. 
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Spondylitis  tiibereulosa  hebt  sith  röntgenographisch  ia  vielen  Füllen 
scharf  ab;  die  Wirbel  sind  dabei  einander  mehr  genähert,  im  erkrankten 
Wirbel  sieht  man  zirkumskripte  dichtere  Schatten. 

Frakturen  der  Wirbel  als  Ursache  von  Lähmungen  geben  gute  Bilder. 
Bei  unklaren  Lähmungen  im   Anschluß  an  Trauma  irgendwelcher  Art 
sollten  stets  Wirbelaäulenaufnahmen  g(>macht  werden.     Auch  die  Hals- 
wirbelsäule ist  der  Röntgenphiitographie  heutzutage  durchaus  zugänglich. 
Bei    katarrhalisch-eitrigen    Erkran- 
kungen   der  Nebenhöhlen,    bei  Varie- 
täten derselben,  bei  Verletzungen  des 
Schädels,  wobei  ee  auf  den  Nachwein 
von  Fremdkörpern  der  Nebenhöhlen 
bei     Schädelbasisfraktur    ankommt, 
bei    üi'schwülstcn     der    Nasenhöhle 
hat  sich  die  Röntgcnphotugraphie  als  sehr 
brauchbar  € 
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Fig.  J3ä. 
j  Wirbelfraktur  bei  spostisclier 
SpinAl|>Hra1y8e. 


Bei  Syriiigomyelir  sieht  man  häufig 
ausgedehnte  AufheUung  des  Knochen- 
gewebes (Knochenatrophie,  weiche  ebenso 
charakteristisch  ist  wie  die  daneben  be- 
stehende Muskclatrophie).  Bei  stärkeren 
wiederholten  Verletzungen  erkennt  man 
daneben  zahlreiche  periostitiache  Auf- 
wucheruniien  und   Knochen  defekte. 

Bei  der  multiplen  Sklerose  sieht  man 
häufig  Knochenatrophien. 
Tabes  s.  pag.  909. 
Bei  Lähmungen  (peripheren  L&h- 
nuingenl,  bei  Hemiplegien  bildet  sich 
innerhalb  verhältnismäßig  kurzer  Zeit 
eine  gleichmäßige  Atrophie  der  Knochen  aus.  Auch  bei  der  pro- 
gressiven Muskclatrophie,  bei  der  Poliomyelitis  anterior  sind 
die   atrophischen   Knochen   besonders  ausgeprägt. 

Bei  der  symmetrischen  Gangrän  (HAYNAiiDsche  Krankheit! 
sieht  man  das  gangränöse  (iewebe  sich  scharf  von  dem  gesunden  ab- 
heben. Frühzeitig  tritt  dabei  eine  Knochenatrophie  der  Phalangen  auf, 
(leht  die  Gangrän  weiter,  so  werden  die  I'jndphalangen  defekt  und  können 
vollständig  abfallen.  Andere  vasomotorische  Störungen  geben  keine 
Veränderungen  an  den  Knochen. 

Die  Akromegalie  gibt  gleichmäßig  vergrößerte  Knochenbilder,  ohne 
sonstige  Abweichungen  von  der  Norm. 

(icbinitiimoren  sind  nur  dann  auf  der  Photographie  sichtbar,  wenn 
sie  verkaJkt  sind.  Die  vom  Boden  des  inneren  Gehörgangea  ausgehenden 
Akustikustumoren  erweitern  diesen,  wodurch  sie  röntgenologisch  nach- 
weisbar werden.' 

Der  HypophyHentumor  wird  dadurch  sichtbar,  daß  die  Sella  turcica 
vergrößert  und  die  Schädelnühte  verbreitert  erseheinen. 
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pitzen,  Schrotkörner)  gehen  scharfe  Bilder  und  gc?tatten  eini'  genaue 
>okalisation. 

Tumoren  des  knöchernen  Schädels,  vor  allem  der  Wirbel 
äule  können  gut  erkennbare  Bilder  geben. 

Bei  MorlHiH  ElaNcdowii  wurde  nach  Unterbindung  von  Aston  de 
\rter.  thyrcoidea  eigenartige,  der  Osteomalazie  nahestehende  Knochen 
rkrankung  beobachtet,  welche  röntgenographisch  zuerst  von  Jacksch 
ind  RoTTKY  beschrieben  und  später  durch  die  Sektion  erhärtet  wurde 

[ 

"ig.    im.      Jugend licliea    Kniegelenk    mil    crbalteneti    Epiphysenlinien    und    Kalk 
nblagerniig  In  den  Mu.ikeln.     (Cilciiiubiiä  iiitereüliHlia  [Kkaltüü:]). 

Bei  Epileptikeni  gelingt  es  am  Schädel  den  Nachweis  von  trau 
Tiatisehen  Schädeldefekten,  -tissurcn,  -Impressionen,  Verdickungen  un( 
Fremdkörpern,  ferner  von  Form- und  Größenanomalien  (Kraniostenose 
likrozephalie,   Asymmetrie,   Hydrozephalie),   Hyperostosen,  luetischen 
Knochen erkrankungen  zu  erbringen  (Redlich  und  SchÜlier). 

Bei  der  Myositis  ossificans  multiplex  heben  sich  ebenso  wie  be 
.er  Myositis  ossificans  traumatica  die  durch  Knoehenbildung  und  Kalk 
inlagerung  veränderten  Muskeln  scharf  ab. 

Die  Calcinosis  interstitialin.  eine  seltene,  durch  Kalhnblagening  im  Unterbaut 
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XVI.  Kapitel. 


Diagnostik  der  Krankheiten  des 

Säuglingsalters. 


Von 


J.  Esser 

Bonn. 
Mit  4  Abbildungen  im  Text. 


Die  Erkrankungen  des  Säuglingsalters  nehmen  vielfach,  sowohl  in 
bezug  auf  pathologische  Vorgänge,  Symptome  und  Verlauf,  als  auch  in 
bezug  auf  die  Art  und  Weise  der  Erkennung  und  Verwertung  von 
Symptomen  eine  Sonderstellung  ein.  Diese  ist  bedingt  durch  physio- 
logische und  anatomische  Eigentümlichkeiten  des  Säuglingsorganismus 
und  die  ihm  eigenartigen  Keaktionen  auf  verschiedenste  Schädigungen, 
speziell  auch  solche,  die  im  späteren  Leben  keine  Rolle  mehr  spielen. 

Die  bei  Säuglingen  vorkommenden  Krankheiten  erfordern  daher 
die  Kenntnis  einer  besonderen  Semiotik  und  Diagnostik. 

Durch  das  Fehlen  der  Sprache  leidet  vor  allen  Dingen  die  Auf- 
nahme der  Anamnese.  Wir  sind  auf  die  Angaben  von  Eltern  oder  Pflege- 
personen angewiesen,  auf  die  in  bunter  Reihenfolge  gegebene  und  viel- 
fach durch  falsche,  subjektive  Anschauungen  getrübte  Schilderung  meist 
auch  noch  ungenau  beobachteter  Erscheinungen. 

Ein  für  alle  Fälle  gältiges  Schema  für  die  Aufnahme  einer  Anamnese  gibt  es 
natürlich  nicht,  zweckmäßig  ist  aber  speziell  zur  Diagnostik  der  Säuglingskrank- 
heiten eine  bestimmte  Fragestellung  etwa  nach  folgendem  Schema: 

1.  Alter  des  Kindes. 

2.  Stand  des  Vaters  (der  Mutter),  Wohnungs Verhältnisse. 

3.  Krankheiten  der  Eltern  und  Geschwister. 

4.  Wievieltes  Kind?  (Vorausgegangene  Aborte,  Frühgeburten.)  Geburtsverlauf. 

5.  Art  der  Nahrung.  Wie  lange  gestillt,  von  wann  ab  und  womit  künstlich 
ernährt? 

6.  Menge  der  Nahrung  (speziell  der  künstlichen)  und  Häufigkeit  der  Nahrungs- 
darreichung. 

7.  Entwicklung  des  Kindes  bis  zum  Ausbruch  der  jetzigen  Erkrankung.  Seit 
wann  kann  das  Kind  sich  aufrichten,  stehen,  gehen?  Wann  erfolgte  Zahn- 
durchbruch ? 

8.  Vorangegangene  Erkrankungen,  insbesondere  frühere  Ernährungsstörungen. 

9.  Beginn  der  jetzt  vorliegenden  Erkrankung.  Plötzlich  oder  schleichend? 
Infektionsgelegenheit  ? 

10.  Bestand  Fieber  (Hitze,  Durst)?  Wie  war  der  Schlaf?  Hat  das  Kind  viel 
geschrieen?    Ist  es  abgemagert? 

11.  Hat  das  Kind  erbrochen?  Abhängig  oder  unabhängig  von  der  Nahrongs- 
auf nähme?  Wie  lange  nach  der  Nahrungsaufnahme?  Beschaffenheit  des 
Erbrochenen.    Wie  war  der  Appetit? 

12.  Häufigkeit  der  Stuhlentleerung,  Beschaffenheit  des  Stuhles  (Farbe,  Grerneh, 
Konsistenz,  abnorme  Beimengungen:  Schleim,  Blut,  Eiter). 
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13.  Näßt  das  Kind  viel  ? 

14.  Besteht  Husten?  Seit  wann?  Tritt  er  anfallsweise,  heftig  auf?  Nachts 
häufiger?    Mit  Auswurf? 

15.  Waren  Krämpfe  da?  Allgemeine?  Stimmritzenkrampf?  Zeigt  das  Kind 
große  Unruhe  oder  ist  es  auffallend  ruhig. 

16.  Schreit  das  Kind  beim  Anfassen? 

17.  War  die  Haut  abnorm  gerötet  ?  Bestand  Ausschlag  ?  Lokal  oder  am  ganzen 
Körper?  Schwitzt  das  Kind  stark?  Bestanden  irgendwo  abnorme  An- 
schwellungen? 

18.  Bestand  Ohrausfluß?    Griff  das  Kind  unter  Schmerzäußerung  an  den  Kopf? 

Das  Resultat  der  Anamnese  ist  im  Gegensatz  zu  dem  bei  Er- 
wachsenen manchmal  nur  gering,  um  so  wertvoller  ist  der  objektive 
Untersuchungsbefund. 

Unruhe  und  ein  oft  schon  im  zweiten  Viertel  des  ersten  Lebens- 
jahres sich  zeigendes,  ängstliches  Widerstreben  des  Kindes  gegen  alles 
Fremdartige  erschweren  oft  die  Untersuchung.  Mit  Geduld  und  Ge- 
schicklichkeit muß  diesen  Störungen  begegnet  und  bei  der  Untersuchung 
möglichst  das  vorausgeschickt  werden,  was  dem  Kinde  keine  Be- 
schwerden macht.  Jegliche  Prozedur,  die  ihm  unangenehm  ist,  soll  am 
Schluß  vorgenommen  werden.  Auch  lasse  man  das  Kind  ohne  selbst 
zu  helfen,  von  der  Mutter  resp.  Pflegeperson  allein  entkleiden  sow^eit 
das  möglich  ist.  Durch  Vorhalten  von  Spielzeug  usw.  versuche  man  es 
abzulenken.  Jedenfalls  ist  z.  B.  die  Temperaturmessung,  eine  schmerz- 
hafte Palpation,  die  Besichtigung  eventuell  Betastung  des  Nasenrachen- 
raumes nach  Möglichkeit  bis  zuletzt  zu  verschieben.  Infolgedessen  wird 
der  Gang  der  Untersuchung  etwas  unregelmäßig,  so  daß  dem  Ungeübten 
die  schließliche  Übersicht  über  die  erhaltenen  Resultate  erschwert  wird. 
Ein  gewisses  Schenui,  von  dem  natürlich  je  nach  Lage  des  Falles  ab- 
gewichen werden  kann,  ist  aber  auch  hier  sehr  zweckdienlich.  Der 
besseren  Übersicht  wegen  hält  sich  die  folgende  Einteilung  an  die 
Körperregionen  mit  Berücksichtigung  zusammens^ehöriger  Organsystenie. 

Allgenioinzustand  und  all^enioines  Verhalten 

den  Kindes. 

Wir  orientieren  uns  über  den  AUgenieinzustand  und  über  eine  Reihe 
anderer,  zur  Beurteilung  wertvoller  Erscheinungen  zum  Teil  durch  die  ein- 
fache Inspektion.  Der  Gesundheitszustand  eines  Säu^^lings  gibt  sich  in 
erster  Linie  durch  den  Ernährungszustand  zu  erkennen,  zu  dessen  Be- 
urteilung neben  äußerlich  sichtbaren  Merkmalen  auch  Gewichts-  und  Größen- 
verhältnisse des  Kindes  berücksichtigt  werden  müssen.  Hierzu  ist  die 
Kenntnis  einiger  physiologischer  Daten   erforderlich: 

Kill  reifes  neugeborenes  Kind  wiegt  durchschnittlich  3000 — 3600  g.  Kinder 
unter  2500  g  Anfangsgewicht  werden  als  lebensschwach  bezeichnet.  In  den  ersten 
2 — 3  Lebenstagen  erfolgt  eine  (icwichtsabnahnie  von  etwa  200  g  (Abgang  von  Me- 
konium und  Harn,  Wasser  verlast  durch  Haut  und  Lungen,  mangelhafter  Ersatz 
durch  zu  geringe  Nahrungsaufnahme).  Am  3.  oder  4.  Lebenstage  beginnt  eine,  für 
das  gesunde  Kind  im  ganzen  L  Lebensjahre  charakteristische,  regelmäßige  Gewichts- 
zunahme. Ktwa  am  10.  Tage  (etwas  später  bei  künstlich  ernährten  Kindern)  ist  das 
Anfangsgewicht  wieder  erreicht;  im  Vorlaufe  des  5.  Li'bensmonates  hat  es  sich  ver- 
doppelt und  am  Knde  des  1.  Lebensjahres  verdreifacht.  Abhängig  ist  die  Gewichts- 
zunahme vom  Geburtsgewicht.  Praktisch  merke  man  sich  noch,  daß  ein  gesunder 
Säugling  im  1.  Vierteljahr  durchschnittlich  pro  Woche  150—200  g,  im  2.  Vierteljahr 
120 — 150  g,  im  3.  und  \.  durchschnittlich  100 — 120  g  zunimmt,  zusammengefaßt 
also  im  1.  Halbjahr  monatlich  600  g  und  im  2.  Halbjahr  monatlich  500  g.  Bei  künst^ 
lieh  ernährten  Kindern  bleiben  die  Gewichtszunahmen  namentlich  in  den  ersten  Mo- 
naten fast  stets  hinter  den  oben  angegebenen  Durchschnittswerten  zurück,  um  später 
meist  wieder  eingeholt  zu  werden.     Eine  sprungweise  erfolgende  Gewichtszunahme 
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ist  oft  das  Zeichen  einer  fehlerhaften  Ernährung  (Oberfütterung).  Mangelhafte 
Zunahme,  Stillstand  oder  gar  Abnahme  des  Gewichtes  weisen  auf  Ernährungsstörungen 
hin,  die  sich  nicht  immer  durch  Erscheinungen  von  seiten  des  Darmes  kundtun 
(s.  später). 

Betonen  will  ich  hier  schon,  daß  das  Zahnen  bei  einem  gesunden  Säugling 
keine  Gewichtsstörung  zur  Folge  hat. 

Wollen  wir  uns  über  das  Gedeihen  eines  Kindes  Aufschluß  ver- 
schaffen, so  ist  weniger  das  gerade  erreichte  Gewicht  von  Bedeutung  als 
die  während  einer  mindestens  8  tagigen  Periode  erfolgenden  täglichen  Ge- 
wichtszunahmen. Zur  Beantwortung  der  weiteren  Frage,  ob  das  Körper- 
gewicht dem  betreffenden  Lebensalter  entspricht,  ist  neben  der  Kenntni 
von  Anfangswicht,  Gesundheits-  und  Ernährungszustand  der  Eitern  usw. 
auch  die  der  Körperlänge  erforderlich.  Zu  berücksichtigen  ist  aber  hierbei, 
daS  auch  schon  unter  normalen  Verhältnissen  Längenwachstum  und  Körper- 
gewichtszunahme nicht  gleichen  Schritt  halten,  letztere  vielmehr  ersterem 
meist  etwas  nachfolgt.  Auch  die  jeweilige  Jahreszeit  ist  auf  die  Ausbildung 
dieser  Differenz  von  Einfluß,  am  eklatantesten  der  Sommer,  in  dem  das 
Längenwachstum  am  stärksten  ist.  Bei  der  Geburt  beträgt  die  Körper- 
länge ca.  50  cm  und  nimmt  während  des  ersten  Lebensjahres  um  ca.  20  cm 
zu.  Am  bedeutendsten  (um  ca.  10  c  n)  ist  die  Zunahme  im  ersten  Viertel- 
jahre; von  da  ab  beträgt  sie  monatlich  erst  etwa  1^2  c*^»  später  1   cm. 

Eine  weitere  Bedeutung  kommt  der  Bestimmung  der  Körper- 
länge insofern  zu,  als  ihr  Verhältnis  zum  Brustumfang  (gemessen  in  der 
Höhe  der  Brustwarzen,  bei  horizontal  gehaltenen  Armen,  in  Mittelstellung 
zwischen  In-  und  Exspiration)  einen  Anhaltspunkt  zur  Beurteilung  der  Ent- 
wicklung des  Kindes  gibt.  Bei  gut  entwickelten  Neugeborenen  soll  näm- 
lich der  Brustumfang  die  halbe  Körperlänge  um  wenigstens  9  cm  übertreffen. 
Bei  Schwächlichen  ist  diese  Differenz  geringer,  bei  kräftig  Entwickelten 
größer  (bis  12  cm). 

Schließlich  verdient  das  Verhältnis  des  Brustumfanges  zum  Kopf- 
umfang (gemessen  über  den  Tubera  frontalia  und  der  Protuberantia  occi- 
pitalis)  Beachtung.  Bei  der  Geburt  beträgt  der  Kopfumfang  und  der  Brust- 
umfang 34  —  35  cm.  Im  Verlauf  des  ersten  Jahres  nehmen  beide  ziemlich 
gleichmäßig  zu,  so  daß  am  Ende  desselben  Kopf-  und  Brustumfang  unge- 
fähr gleich  sind  (etwa  46  cm).  Im  Verlauf  des  zweiten  oder  dritten  Jahres 
divergieren  die  Maße  zugunsten  des  Brustumfanges.  Bleibt  der  Brustkorb 
zurück,  so  deutet  dies  auf  Rachitis  hin. 

Die   Körpertemperatur   wird   beim  Säugling   durch  Messen    im 

Rektum  bestimmt. 

Das  mit  Seifenwasser  und  eventuell  mit  Spiritus  sorgfältig  gereinigte  Thermo- 
meter wird  möglichst  hoch  (bis  zur  Skala)  in  den  After  geschoben,  wobei  die  Beine 
des  auf  der  Seite  liegenden  Kindes  gegen  den  Bauch  flektiert  festgehalten  werden. 
Die  Ablesung  kann  nach  etwa  3  Minuten  erfolgen. 

Das  neugeborene  Kind  hat  eine  Temperatur  von  37,5  —  37,9,  die 
gegenüber  äußeren  Einflüssen  sehr  labil  ist.  Nach  einigen  Tagen  schwindet 
diese  Empfindlichkeit,  wenn  es  sich  nicht  um  ein  frühgeborenes  Kind  handelt, 
bei  dem  sie  für  längere  Zeit  bestehen  bleibt.  Bei  gesunden,  durch  schlechte 
Wänneleitung  gegen  die  Einwirkung  der  Außentemperatur  gescimtzten  Säug- 
lingen zeigt  dann  die  durch  mehrmalige  Tagesmessungen  erhaltene  Temperatur- 
kurve einen  fast  horizontalen  Verlauf  (Monothermie).  Zweistündliche  Messungen 
ergaben  jedoch,  daß  man  ein  zwischen  6  und  10  Uhr  morgens  beginnendes 
und  bis  6  Uhr  abends  dauerndes  höheres  Tagosplateau  von  einem  niedrigeren 
Nachtplateau,  das  von  10  Uhr  abends  bis  4  Uhr  morgens  dauert,  scheiden 
kann    (Gofferj6).      Die    Schwankungen    bewegen    sich    zwischen    36,8    und 
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37,2^  und  lassen  sich  durch  den  Wechsel  in  der  Muskelin nervation  be- 
friedigend erklären.  Schon  geringfügiges  Überschreiten  der  angegebeoen 
Temperaturgrade  nach  oben  oder  nach  unten  muß  den  Verdacht  auf  eine  Er- 
kra  nkung  wachrufen.  Jedenfalls  haben  alle  toxischen  und  infektiösen  Schädi- 
gütigen  beim  Säugling  (wie  überhaupt  im  Kindesalter)  eher  und  in  erfaeb- 
lic{ierem  Maße  Temperaturanderungen  zur  Folge  als  beim  Erwachsenen.  Die 
bei  Säuglingen  noch  immer  so  häufige  symptomatische  Feststellung  „Febris^ 
eventuell  mit  dem  Zusatz  ,ye  causa  ignota**  wird  sich  oft  durch  eine  exakte 
Diagnose  ersetzen  lassen,  wenn  man  Nasenrachenraum  (Rinopharyngitis), 
Ohren  (Otitis)  und  auch  den  Harn  (Kolizystitis,  Pyelozystitis)  berückaichtigt 
Auch  denke  man  an  eine  Temperaturerhöhung  durch  Wärmestauung  infolge 
fehlerhafter  Kleidung  usw. 

Nicht  selten  beobachten  wir  bei  kranken  Säuglingen  aubnormale  Körper- 
temperaturen, und  zwar  meist,  wenn  es  sich  um  ernstere  Störungen  handelt, 
z.  B.  angeborene  Herzfehler,  Darmaffektionen,  Kollapszustande,  Blutungen, 
septische  Zustände,   Atrophie,  Sklerem,  Myxödem  usw. 

Sehr  wichtig  für  die  Beurteilung  des  Gesundheitszustandes  eines  Säug- 
lings ist  die  Beobachtung  eines  Schlafes.  Im  ersten  Vierteljahre  des 
Lebens,  in  dem  das  gesunde  Kind  sofort  nach  der  Mahlzeit  einschlaft»  be- 
trägt die  Schlafdauer  etwa  20  Stunden.  Sie  sinkt  dann  allmählich  herab 
bis  auf  etwa  15  Stunden  zu  Ende  des  ersten  Vierteljahres.  Der  Schlaf  ist 
tief  und  selbst  durch  stärkere  äußere  Reize  nicht  zu  unterbrechen.  Der 
Nachtschlaf  wird  gegen  Morgen  (nach  dem  Typus  des  Abendschlafers)  wenig«' 
tief.  Gestört  ist  der  Schlaf  beim  Säugling  durch  Naß-  und  BloAliegen, 
Schmerz  und  Juckreiz,  z.  B.  bei  Hautaffektionen  (Intertrigo,  Ekzem  usw.), 
ferner  bei  Ernährungsstörungen  (Überfütterung),  bei  fieberhaften  Erkrankungen 
(Otitis),  bei  gestörter  Atmung  (Stenosen  der  oberen  Luftwege,  auch  gestörte 
Nasenatmung,  Rachitis),  bei  Spasmophilie,  bei  mangelhafter  Lüftung  des 
Schlafraumes. 

Der  gesunde  Säugling  nimmt  während  des  Schlafes  meist  eine  Haltung  ein, 
bei  der  die  Aktion  der  Beugemuskeln  die  der  Strecker  überwiegt.  Die  Arme  sind 
leicht  adduziert  und  im  Ellenbogengelenk  üektiert,  die  Händchen  zur  Faust  geballt, 
oft  neben  dem  Kopf  liegend,  die  Beine  angezogen  und  etwas  nach  außen  rotiert. 

Im  wachen  Zustande  zeigt  der  gesunde  Säugling  lebhafte,  unge- 
ordnete, automatische  Bewegungen  aller  Extremitäten.  Schon  zu  Beginn 
des  dritten  Monats,  etwas  früher  in  Bauch-  als  in  Rückenlage,  wird  der 
Kopf  von  der  Unterlage  gehoben;  im  zweiten  Vierteljahr  kann  das  Kind 
schon  zeitweilig  sitzen,  zu  Beginn  des  dritten  versucht  es,  sich  aufzurichten 
und  gegen  Ende  desselben  zu  kriechen.  Die  ersten  selbständigen  Geh- 
versuche fallen  in  das  Ende  des  ersten  und  den  Beginn  des  zweiten 
Lebensjahres. 

Fehlen  im  wachen  Zustande  lebhafte  Bewegungen,  so  deutet  dies  auf 
Kraftlosigkeit  und  Betäubung  hin,  z.  B.  bei  schweren  Ernährungsstörungen 
(bei  leichteren  besteht  eine  gewisse  Unruhe)  und  zerebralen  Affektionen. 
Beim  akuten  Dünndarmkatarrh  mit  vorwiegend  toxischen  Erscheinungen 
(alimentäre  Intoxikation)  werden  die  Extremitäten  wie  im  tonischen  Krampf- 
zustand starr  gehalten  und  zeitweise  langsam  gestreckt  mit  athe toseartigen 
Bewegungen  der  Finger.  Besondere  Unruhe,  auch  während  des  Schlafes, 
deutet  auf  Fieber  (namentlich  auch  bei  septischen  Prozessen)  und  schmerz- 
hafte Empfindungen  hin  (zeitweise  erfolgendes  Anziehen  und  Strecken  der 
Beine  auf  Koliken).  Fehlt  die  Unruhe  bei  fieberhaften  Zuständen,  so 
weist  dies  auf  Schwäche  hin.  Häufiges  Greifen  nach  dem  Kopfe  bei  be- 
stehendem Fieber  findet  man   bei  Ohrleiden. 
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Körperhaltung  und  Lage  bieten  beim  Säugling  weniger  Charakteristisches 
für  bestimmte  Krankheiten  als  im  späteren  Alter,  in  dem  z.  B.  Lungen-  und  Ab- 
dominalerkrankungen oft  mit  bestimmter  Körperlage  oder  Haltung  einhergehen. 
Bei  den  mit  Drucksteigerung  einhergehenden  Gehimerkrankungen  wird  der  Kopf 
nach  hinten  gebogen  (Nackenstarre);  bei  stärkeren  rachitischen  Veränderungen  am 
Okziput  wird  dieses  in  den  Kissen  hm  und  her  gewetzt.  Bei  Stenosen,  die  im  Larynz 
ihren  Sitz  haben,  wird  wie  beim  Erwachsenen  der  Kopf  meist  nach  hinten,  bei  tiefer 
sitzenden  nach  vom  gehalten.  Bei  Lichtscheu  verbirgt  das  Kind  sein  Gesicht  in 
den  Kissen. 

Ein  größerer  Wert  als  der  Körperlage  ist  dem  Gesichtsausdruck 
des  Säuglings  zur  Erkennung  von  Krankheiten  beizumessen.  Beim  gesunden 
Neugeborenen  fehlt  jedes  Mienenspiel.  Schon  bei  Kindern  im  Alter  von 
1^2 — 2  Monaten  zeigt  ein  Lächeln  das  Wohlbefinden  an  und  von  jetzt 
ab  ist  eine  im  Mienenspiel  sich  kundtuende  gleichmäßig  heitere  Stimmung 
ein  nicht  unwichtiges  Kriterium  für  normales  Gedeihen.  Im  Gegensatz 
hierzu  machen  sich  auch  schon  leichte  Ernährungsstörungen  durch  eine 
Verstimmung  des  Kindes  erkennbar. 

Seinem  Unbehagen  gibt  das  Kind  oft  durch  Geschrei  Ausdruck.  Das 
Schreien  ist  bei  Säuglingen  aber  ein  vielseitiges  Symptom,  das  von  unverstän- 
digen Laien  fast  stets  auf  Hunger  des  Kindes  zurückgeführt  wird  und  dann 
manchmal  die  Veranlassung  zu  Überfütterung  gibt.  Außer  Hunger  kann 
gerade  eine  schon  zu  reichliche  Ernährung  die  Ursache  des  Unbehagens 
und  Schreiens  sein.  Ferner  kommen  hierfür  in  Betracht  Naßliegen,  Kälte- 
gefühl, drückende  Kleidung,  Insektenstiche  und  andere  schmerzhafte  Affektionen. 
Schreit  das  Kind  beim  Anfassen,  so  denke  man  an  floride  Rachitis  und 
BARLOWsche  Krankheit.  Tritt  das  Schreien  vor  und  nach  der  Stuhl- 
entleerung auf,  so  muß  der  Verdacht  auf  Obstipation  und  Fissura  ani  wach 
werden.  Geht  das  Schreien  mit  ruckweise  erfolgendem  Anziehen  und  Ab- 
stoßen der  Beine,  mit  Meteorismus  einher,  so  weist  es  auf  Kolik  hin.  An- 
fallsweise, gellend  und  schrill  ist  das  Geschrei  bei  zerebraler  Keizung  und 
Drucksteigerung  (Meningitis,  Hydrozephalus),  anhaltend,  zunehmend  bei  Druck 
auf  den  Processus  mastoideus  bei  Otitis,  heiser  bei  schweren  Ernährungs- 
störungen, bei  katarrhalischer  und  diphtherischer  Laryngitis,  näselnd  bei 
Stenosen  im  Nasenrachenraum.  Ist  das  Schreien  laut  und  anhaltend,  so 
ist  eine  ernstere  Lungen-  oder  Pleuraerkrankung  zwar  nicht  auszuschließen, 
aber  doch  unwahrscheinlich. 

Eine  ganz  erhebliche  Veränderung  der  Gesichtszüge  tritt  auffallend 
schnell  bei  der  alimentären  Intoxikation,  dem  früher  sog.  akuten  Dünndarm- 
katarrh ein.  Mit  müden  glanzlosen  Augen  stiert  das  Kind  ins  Leere,  die 
Lider  sind  halb  gesenkt  und  bei  seltenem  Lidschlag  zeigen  sich  über  der 
getrübten  Kornea  Schleimfäden.  Der  Gesichtsausdruck  wird  ängstlich  und 
leidend,  später  zeigen  die  Gesichtsmuskeln  eine  eigentümliche  Starrheit,  die 
Züge  bekommen  etwas  Maskenartiges.  Infolge  starker  Wasserverluste  sinken 
dann  die  Bulbi  zurück,  die  Nase  wird  spitz  und  die  Lippen  scharfkantig. 
Bei  der  als  chronischer  Nährschaden  (siehe  weiter  unten)  und  anderen 
chronischen  Erkrankungen  sich  ausbildenden  Atrophie  schwindet  das  Unterhaut- 
fettgewebe auch  im  Gesicht  bis  auf  die  kleinen  Saugpolster  in  den  Wangen, 
die  Haut  legt  sich  in  Falten  und  der  Mund  mit  den  dünnen  Lippen 
scheint  größer.     Das  Gesicht  erhält  ein  greisenhaftes  Aussehen. 

Bei  zerebralen  Affektionen  findet  sich  wie  bei  Erwachsenen  Ungleichheit 
der  Augenstellung,  der  Pupillenweite  und  der  Lidöffnung,  femer  eine  ungleiche 
Stellung  der  Mundwinkel.  Bei  reineni  Ejrampf zuständen  fällt  der  starre  Blick,  die 
Unbeweglichkeit  der  Augen,  die  weit  geöffneten  Augenlider  und  hochgezogenen 
Augenbrauen  auf.     Bei  Tetanie   kann  die  mimische  Gesichtsmuskulator  tonisch 

Gespannt  sein,  woraus  ein  nachdenklicher  Ausdruck  resultiert.  In  schweren  Fällen  ist 
er  Mund  zugespitzt  (Karpfenmaul)  mit  nach  außen  und  unten  abgezogenen  Mond- 
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winkeln.  Bei  Affektionen,  die  eine  Behinderung  der  Atmung  bedingen,  speziell  akut 
entzündlichen  Erkrankungen  der  Lungen,  fallen  die  angstvoll  glänzenden  Angeo, 
das  Nasenflügelatmen  und  die  zyanotische  Verfärbung  der  Lippen  auf. 

Kopf. 

An  den  Augen  beachte  man  Entzündungen  (Blennorrhoea  neona- 
torum), Schwellung  der  Augenlider  (Keuchhusten)  und  Blutungen  in 
dieselben  (BARLOWsche  Krankheit),  Verdickung  und  Haarlosigkeit  der 
Lider  bei  Lues. 

Weiter  folgt  die  Betrachtung  der  Kopfhaut  und  des  Schädels. 
Als  Zeichen  mangelhafter  Reinlichkeit  findet  sich  auf  der  Kopfhaut  eine 
stärkere  Ansammlung  von  Hauttalg  (Seborrhoe),  die  Ekzem  und  Furun- 
kulose zur  Folge  haben  kann.  Bei  fehlerhafter  Ernährung  (Überfütte- 
rung) und  besonderer  Disposition  des  Kindes  bildet  sich  manchmal  ein 
hartnäckiges,  über  Gesicht  und  Kopfhaut  und  durch  Kontaktinfektion 
auch  an  Armen  und  Beinen  ausgebreitetes  Ekzem  aus. 

Chronisches  Kopfekzem  findet  sich  auch  bei  der  von  Czerny  als 
exsudative  Diathese  bezeichneten  wichtigsten  Konstitutionsanomalie  des 
Kindesalters.  Sie  findet  sich  bei  zarten,  noch  mehr  aber  bei  fetten,  schein- 
bar gut  genährten  Kindern  mit  meist  blasser  Gesichtsfarbe  (ohne  ani- 
mischen  Blutbefund)  und  ist  fast  stets  kombiniert  mit  dem  Status  lym- 
phaticus  (pag.  929).  Zu  ihr  gehören  krankhafte  Erscheinungen  von  selten 
der  Haut  und  der  Schleimhäute,  denen  als  gemeinsames  Charakteristi- 
kum zukommt,  daß  sie  sich  durch  die  Art  der  Ernährung  beeinflussen 
lassen,  da  die  Konstitutionsanomalie  wahrscheinlich  auf  einer  Störung 
des  Fettstoffwechsels  beruht.  Die  Hauterscheinungen  bestehen  außer 
dem  auf  Grund  von  Kopfgrind  und  Milchschorf  sich  entwickelnden 
Ekzem  in  einem  hinter  den  Ohren,  in  den  Hautfalten  am  Halse  und  der 
Genitokruralgegend  auftretenden  Intertrigo  in  Liehen  urticatus  an  Rumpf 
und  Extremitäten.  Später  gesellen  sich  katarrhalische  Erscheinungen 
von  Seiten  der  Nasenrachen-  und  Bronchialschleimhaut  hinzu,  ferner 
Hyperplasie  der  Gaumen-  und  Rachenmandeln  mit  häufig  rezidivierenden 
Anginen  und  schließlich  sekundäre  Lymphdrüsenschwellungen.  Im  Blute 
findet  man  meist  eine  Vermehrung  der  eosinophilen  Zellen. 

Abzugrenzen  ist  hiervon  die  Skrofulöse,  die  sich  häufig  mit  der 
e^csudativen  Diathese  vergesellschaftet,  aber  als  tuberkulöse  Erkrankung 
durch  die  PiRQUETSche  Reaktion  erkannt  wird.  Sie  geht  mit  meist  von 
den  Schleimhaut  Übergangsfalten  ausgehenden  Ekzemen  und  entzünd- 
lichen Veränderungen  an  Augen  und  Ohren  einher  mit  vornehmlicher 
Schwellung  der  Halslymphdrüsen. 

Am  Kopfe  finden  sich  abnorme  Venener Weiterungen  bei  Lues 
(Fournier).  In  der  Temporal-  und  Nasalgegend  sind  die  Venen  bei 
intrakranieller  Drucksteigerung  (Hydrozephalus,  Tumor)  erweitert. 

Gleich  nach  der  Geburt  zeigt  sich  vielfach  eine  verschieden  lokalisierte,  ge- 
schwulstartige, üdematüse  Verdickung  der  Kopfhaut,  die  von  der  Kopfblutgeschinilst 
(Kephalhämatom)  zu  unterscheiden  ist.  letzteres  entwickelt  sich  am  2.  oder 
3.  Tage  nach  der  Geburt  und  beruht  auf  einer  Blutung  zwischen  Periost  und  Knochen- 
Sie  überschreitet  deshalb,  im  Gegensatz  zur  einfachen  Kopfgeschwulst,  nie  die  Nähte. 
Vornehmlich  sitzt  sie  über  dem  rechten  Scheitelbein.  Einige  Tage  nach  ihrem  Auf- 
treten bildet  sich  an  ihrem  Rande  infolge  periostaler  Reizung  ein  auf  Druck  krepi- 
tierender  Knochenwall;;  erst  nach  Yi — V2  Jahr  ist  sie  völlig  geschwunden. 

Asymmetrie  des  Schädels  findet  sich  nach   Geburtstraumen,   bei 

Tortikollis;  Turm-  oder  Spitzschädelbildung  bei  adenoiden  Vegetationen, 

bei  Idiotie;  Mikrozephalie  (Vogelgesicht),  nicht,  wie  man  früher  annahm, 

entstanden  infolge  frühzeitiger  Synostose  der  Knochennähte,  sondern 
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durch  Anpassung  an  das  mangelhaft  wachsende  Gehirn,  ebenfalls  ver- 
gesellschaftet mit  Idiotie;  und  schließlich  Makrozephalie  bei  Rachitis 
und  Hydrozephalus.  Bei  ersterer  ist  der  Kopf  mehr  eckig,  hinten  ab- 
geflacht, Stirn-  und  Parietalhöcker  vorspringend,  bei  letzterem  mehr 
rundlich,  besonders  im  Bereich  des  Stirnschädels  vorspringend.  An  die 
Betrachtung  des  Schädels  schließt  sich  die  Betastung  an.  Man  legt 
hierzu  die  Daumenballen  in  die  Schläfengegend  und  tastet  vorsichtig 
den  ganzen  Schädel  ab.  Beim  ausgetragenen  Kinde  besteht  nur  noch 
die  Stirnfontanelle,  die  sich  etwa  im  13.— 15.  Monat  schließt,  dagegen 
bei  Rachitis  länger  bestehen  bleibt.  Pralle  Spannung  und  Vorwölbung 
der  Fontanelle  findet  sich  bei  intrakranieller  Drucksteigerung,  Einge- 
sunkensein bei  Inanition,  Wasserverarmung  durch  profuse  Diarrhoen, 
Herzschwäche.  Bei  der  Betastung  des  Schädels  achtet  man  ferner  auf 
Impressionen  (nach  Zangengeburt)  und  auf  abnorme  Weichheit  der 
Knochen. 

Letztere  kommt  angeboren  vor  und  hat  dann  mit  Rachitis  nichts 
zu  tun.  Bei  dem  angeborenen  Weichschädel  finden  sich,  symmetrisch  auf 
der  Scheitelwölbung,  weiche  Nahtränder  und  manchmal  auch  Lücken- 
bildungen in  der  Kontinuität  der  Scheitelbeine.  Bei  der  Rachitis  bildet 
sich  erst  später  eine  Weichheit  des  Hinterkopfes  (Craniotabes)  aus. 
Differentialdiagnostisch  denke  man  an  die  allerdings  seltene  Osteo- 
genesis imperfecta,  bei  der  die  Kopfknochen  eine  pergamentartige  Be- 
schaffenheit haben.  Nach  Zangenanlegung  kommt  es  manchmal  zu 
Einrissen  in  den  Kopfknochen,  die  lokal  die  Neubildung  von  Knochen 
verhindern.  Es  bildet  sich  der  sog.  Lückenschädel  aus.  Durch  die  Lücken 
kann  Gehirnsubstanz  austreten,  so  daß  sich  Meningozelen  entwickeln. 
Diese  kommen  aber  auch  angeboren  vor. 

Am  Halse  findet  sich  gelegentlich  als  krankhafte  Veränderung  im 
Musculus  sternocleidomastoideus  in  den  ersten  Lebenswochen  ein  hasel- 
nußgroßer Knoten  (Hämatom)  mit  Schiefstand  des  Kopfes  (caput  ob- 
stipum).  Bei  bleibendem  Schiefstand  kann  Atrophie  einer  Gesichtshälfte 
die  Folge  sein. 

Haut. 

An  dem  entkleideten  Kinde  orientieren  wir  uns  über  ihre  Farbe, 
ihren  Turgor  und  über  eventuelle  Erkrankungen  derselben.  Die  Farbe 
der  Haut  ist  abhängig  vom  Farbstoffgehalt  des  Blutes,  von  iherer  Ge- 
fäßfüllung, der  Dicke  der  die  Gefäße  deckenden  Schicht  und  einer  even- 
tuellen abnormen  Ablagerung  von  Pigment  in  dieselbe.  Der  Turgor, 
d.  h.  die  prall  elastische  Beschaffenheit  der  Haut,  beruht  auf  deren 
Gehalt  an  Blut  und  Lymphe. 

Die  Haut  des  Neugeborenen  ist  zart  und  von  dünnwandigen,  ver- 
hältnismäßig weiten  Grefäßchen  durchzogen.  Sie  neigt  leider  zu  ent- 
zündlichen Affektionen.  Bei  der  Geburt  ist  sie  von  der  Vernix:  caseosa 
(Talg  und  Epidermis)  bedeckt  und  dunkelrot  gefärbt,  bald  aber  nimmt 
sie  eine  intensiv  hellrote  Farbe  an  (Erythema  neonatorum),  die  etwa 
5—7  Tage  bestehen  bleibt.  Jetzt  beginnt  eine  meist  kleienförmige, 
manchmal  etwas  lamellöse  Abschilferung  der  Epidermis  (physiologische 
Desquamation),  die  1—2  Wochen  andauert.  Am  längsten  besteht  diese 
Abschilferung  an  Hand  und  Fußsohlen,  am  stärksten  ausgeprägt  ist 
sie  am  Rumpf.  Bei  Schwächlichen  und  Frühgeborenen  schwindet  sie 
oft  erst  nach  mehreren  Wochen. 
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Bei  lebensschwachen,  oft  auch  darmkranken  Kindern  steigert  sich  diese  physio- 
logische Desquamation  zuweilen  zu  einer  beträchtlichen,  mit  Blasenbildimg  ein- 
hergehenden Abstoßung  der  Epidermis,  zur  sog.  Deimatttts  exfoUaÜTa,  einer  Er- 
krankung, die  wenigstens  in  der  Hälfte  der  Fälle  unter  septischen  Allgemeinerschei- 
nungen zum  Tode  führt. 

Nach  den  im  Säuglingsalter  seltener  vorkommenden  akuten  infektiösen,  femer 
nach  toxischen  Exanthemen  verhält  sich  die  Hautabschuppung  wie  im  spaterei 
Kindesalter  entsprechend  der  vorliegenden  Erkrankung.  Längere  Zeit  bestehende 
Hautabschuppung  findet  sich  bei  Atrophie,  femer  beim  squamösen  Syphiüd  und 
beim  squamösen  Ekzem. 

Nachdem  Erythem  und  Desquamation  verschwunden,  bekommt  die 
Haut  des  gesunden  Säuglings  eine  rosige  Farbe.  Blasse  Wangen  be- 
rechtigen auch  beim  Säugling  nicht  zur  Diagnose  einer  Anämie.  Ob 
eine  solche  vorliegt  (z.  B.  nach  zu  lange  dauernder  ausschließlicher  Er- 
nährung mit  Milch),  kann  nur  eine  Blutuntersuchung  entscheiden.  Oft 
findet  sich  ein  normaler  Hämoglobingehalt  bei  blasser  Gresichtsfarbe. 
Bei  Magendarmerkrankungen  pflegt  sich  eine  auffallende  Blasse  der 
Wangen,  wohl  infolge  Blutablenkung  zum  Intestinaltraktus,  einzustellen. 

Abnorme  Rötung  der  Haut  findet  sich  beim  Fieber;  nach  dem 
ersten  Halbjahr  verbindet  sich  eventuell  damit  erhöhte  Schweiß- 
produktion und  ein  juckender  Ausschlag,  bestehend  aus  kleinen  wasser- 
haltigen Bläschen  und  stecknadelkopfgroßen  roten  oder  weißen  Knöt- 
chen (Miliaria,  Sudamina).  Hyperhidrosis  findet  sich  femer  bei 
Schwächezuständen  und  bei  der  Rachitis;  bei  letzterer  besonders  am 
Kopf.  Abnorme  Rötung  der  Haut,  bedingt  durch  Hyperämie,  bezeichnet 
man  als  Erythem.  Außer  beim  Fieber  tritt  es  infolge  Einwirkung  äußerer 
thermischer  und  toxischer  Reize  auf.  Manche  dieser  Erytheme  bilden 
mit  beginnenden  entzündlichen  Veränderungen  den  Übergang  zu  einer 
Dermatitis. 

Als  besondere  Art  von  Hautentzündung  durch  Streptokokken- 
infektion wäre  hier  das  Erysipel  zu  erwähnen,  das  bei  Säuglingen  meist 
seinen  Ausgang  vom  infizierten  Nabel  oder  der  Grenitoanalgegend  nimmt. 
Es  ist  chanikterisiert  durch  hohes  Fieber  und  eine  intensive,  fortschrei- 
tende Rötung  von  Hautstellen,  die  sich  infolge  von  Infiltration  über  die 
gesunden  Stellen  mit  scharf  abfallendem  Rand  erheben. 

Unter  den  verschiedenen  Erythemen  verdienen  einige  in  der 
Säuglingspathologie  besondere  Beachtung.  So  sei  hier  neben  dem  bei 
Verdauungsstörungen  vorkommenden  Erythem  auf  das  seltener  kurz, 
meist  etwa  1  Woche  nach  der  Impfung  auftretende,  ferner  auf  das  bei 
Variola  (am  2.  oder  3.  Tage)  und  schließlich  auf  das  nach  Seniminjek- 
tionen  vorkommende  Erythem  oder  Exanthem  aufmerksam  gemacht. 
Letzteres  tritt  entweder  lokal  in  der  Umgebung  der  Injektionsstellen 
kurz  nach  der  Injektion  auf  oder  als  allgemeines  Exanthem  erst  2  bis 
3  Wochen  nach  der  Injektion,  verbunden  mit  schweren  Allgemeinerschei- 
nungen, Fieber  usw.  Das  Erythema  infectiosum  oder  Megalerythenia 
epidemicum  besteht  in  roten,  manchmal  leicht  erhabenen,  landkarten- 
ähnlich ausgebreiteten  Flecken,  beginnt  auf  den  Wangen,  geht  über 
auf  Hände,  Arme,  zuletzt  auf  den  Rumpf,  verläuft  gutartig  unter  leichten 
Fieber-  und  katarrhalischen  Erscheinungen,  um  nach  4—5  Tagen  \vieder 
zu  verschwinden.  Das  Erythema  multiforme  beginnt  mit  linsengroßen, 
allmählich  größer  werdenden  hellroten  erhabenen  Flecken,  die  nach 
etwa  1  Tag  im  Zentrum  einsinken  und  verblassen.  Zuerst  finden  sie 
sich  an  Hand  und  Fußrücken,  verbreiten  sich  über  Unterarm  und  Unter- 
schenkel und  konfluieren  vielfach.  Dabei  bsteht  oft  Fieber  mit  Gelenk- 
schwellunj]:en.     Ileilunfi:  tritt  nach  2— -6  Wochen  ein.     Das  Erythems 
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nodofiiim  befällt  meist  schwächliche  Säuglinge.  Die  Erscheinungen  sind 
ähnlich  denen  bei  Erwachsenen. 

Zyanotische  Färbung  der  Haut  zeigt  sich  bei  allen  erheblichen 
Störungen  der  Respiration  und  Zirkulation,  im  Säuglingsalter  speziell 
schon  bei  stärkeren  katarrhalischen  Alfektionen  der  oberen  Luftwege, 
insbesondere  bei  Krup  und  Diphtherie  und  den  nach  letzterer  Erkrankung 
vorkommenden  Lähmungen  von  Kehlkopfmuskeln;  dann  beim  Laryngo- 
spasmus,  Retropharyngealabszeß,  bei  Bronchitis,  Lungenatelektase, 
Lungenblutung  der  Neugeborenen,  bei  der  krupösen  Pneumonie,  bei 
kongenitalen  Herzfehlern  und  schließlich  bei  infektiösen  und  toxischen 
Erkrankungen,  die  mit  Herzschwäche  oder  Blutveränderung  einhergehen. 

Ikterische  Färbung  der  Haut  ohne  Störung  des  Allgemein- 
befindens tritt  bei  etwa  80  %  aller  Kinder  am  2.— 4.  Tage  nach  der 
Geburt  auf  und  dauert  etwa  2—3  Wochen  an:  Icterus  neonatorum.  Der 
Stuhl  ist  dabei  normal  gefärbt  und  der  Urin  enthält  meist  nur  wenig 
Gallenfarbstoff,  der  ungelöst  in  Schollen  ausfällt.  Die  Herztätigkeit  ist 
nicht  verlangsamt. 

Dauert  der  Ikterus  länger  als  3  Wochen  oder  nimmt  er  sogar 
an  Intensität  zu,  so  denke  man  zunächst  an  Sepsis  oder  Lues,  und, 
wenn  sich  diese  Erkrankungen  ausschließen  lassen,  an  Stauungsikterus 
infolge  angeborener  Obliteration  oder  Fehlen  der  Gallengänge.  Bei 
letzteren  Affektionen  ist  der  Stuhl  kaum  gefärbt  und  der  Urin  gibt  im 
allgemeinen  eine  deutlichere  Reaktion  auf  Gallenfarbstoff  als  beim  Icterus 
neonatorum.  Immerhin  spricht  eine  stärkerer  Ausfall  der  Gallenfarbstoff- 
probe  nicht  gegen  die  Annahme  des  letzteren.  Schließlich  wäre  noch  der 
familiär  auftretende  hämolytische  Ikterus  zu  erwähnen,  der  im  Säug- 
lingsalter beginnend  bis  in  ein  hohes  Alter  bestehen  kann  und  auf  einer 
verminderten  Resistenz  der  roten  Blutkörperchen  beruht. 

Blutaustritte  in  Haut  und  Schleimhäute  beobachtet  man  nach 
Traumen  (z.  B.  Verletzungen  bei  der  Geburt),  bei  Blutkrankheiten,  dann 
vor  allem  bei  der  MöLLER-BARLOWSchen  Krankheit,  ferner  bei  sep- 
tischen Prozessen,  bei  Lues  und  bei  Vergiftungen  (z.  B.  mit  Phosphor, 
Quecksilber  u.  a.).  (Man  hüte  sich  vor  Verwechslungen  mit  kleinen 
Hautblutungen  bei  Flohstichen.) 

Besondere  Beachtung  verdient  die  Besichtigung  der  Haut  der 
Anal-  und  Genitalgegend.  Diarrhöische  Stuhlentleerungen  bewirken 
hier  Rötung  mit  Exkoriationen  (Intertrigo),  der  schließlich  ein  Ekzem 
folgt.  Fissuren  und  Rhagaden  finden  sich  bei  chronischer  Obstipation 
(oft  als  deren  Ursache)  und  bei  Lues,  die  sich  in  dieser  Gregend  ferner 
durch  Papeln  und  später  noch  durch  abnorme  Pigmentation  doku- 
mentiert. 

Im  Anschluß  an  die  Besichtigung  orientieren  wir  uns  durch  Be- 
tastung über  den  Turgor  der  Haut,  den  Panniculus  adiposus.  Ferner 
achten  wir  auf  die  beim  gesunden,  gut  genährten  Säugling  namentlich 
an  der  Innenseite  der  Oberschenkel  ausgeprägten  tiefen  Hautfalten,  dann 
auf  Ödem  oder  abnorme  Verhärtung  der  Haut  und  schließlich  auf  Lymph- 
drüsenschwellungen. 

Abnorme  Lymphdrüsenschwelliingen  finden  sich  speziell  im  Säug- 
lingsalter bei  konstitutionellen  Erkrankungen,  dem  sog.  Status  lympha- 
ticus,  der  exsudativen  Diathese  und  der  Skrofulöse,  ferner  bei  Rachitis. 
Die  Inguinaldrüsen  sind  oft  bei  Ernährungsstörungen,  die  oberen  Nacken- 
und  Kieferwinkeldrüsen  bei  Erkrankungen  des  Nasenrachenraumes  ge- 
schwollen, und  zahlreiche,  kleine,  harte,  manchmal  rosenkranzartig  an- 
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geordnete  Drüsen  am  Halse,  Nacken,  in  der  Achselhöhle,  Leistenbeuge 
usw.  (Mikropolyadenie)  finden  sich  bei  Kachexien  (z.  B.  durch  Lues, 
Tuberkulose). 

Ödem  findet  sich,  abgesehen  von  Kreislaufstörungen  und  Nieren- 
leiden, im  Säuglingsalter  bei  kachektischen  und  anämischen  Zuständen, 
ferner  bei  fehlerhafter  Ernährung  (beim  Mehlnährschaden  und  bei  über- 
mäßigem Salzgehalt  der  Nahrung).  Kollateral  tritt  es  infolge  der  Zart- 
heit der  Haut  leicht  in  der  Umgebung  von  Entzündungsherden  auf. 
Das  hier  und  da  im  Anschluß  an  Erysipel  sich  ausbildende  Ödem  ist 
entzündlicher  Natur.  Bei  dem  infolge  mangelhafter  oder  fehlender 
Funktion  der  Schilddrüse  sich  entwickelnden  Myxödem  ist  die  blaß 
gelbliche,  spröde  und  abschilfernde  Haut  des  ganzen  Körpers  ödematös 
verdickt.  Hände  und  Füße  erhalten  dadurch  etwas  Plumpes.  Stumpf- 
heit und  Idiotie,  Zurückbleiben  des  Wachstums,  Verminderung  aller 
Funktionen  vervollständigen  das  Bild.    Stets  findet  sich  ein  Nabelbruch. 

Bei  Debilitas  \ntae  kommt  meist  kurz  nach  der  Geburt,  spätestens  in  der 
2.  Lebenswoche  eine  besondere  Art  von  ödem  vor:  das  Sklerödem  oder  Sklerema 
oedemato.sum.  Für  seine  Entstehung  kommen  hauptsächlich  Zirkulationsstörungen 
im  Verein  mit  einer  bei  frühgeborenen  oder  sonst  schwächlichen  Kindern  besonders 
mangelhaften  Entwicklung  der  Haut  und  ihrer  Gefäße  in  Betracht.  Es  bildet  sich 
bei  dieser  Affektion  eine  teigige  Verhärtung  der  Haut  aus,  die  am  Fußrücken  beginnt, 
an  den  unteren  Extremitäten  bis  zur  Unterbauchgegend,  also  die  äußeren  Genitalien 
einschließend,  aufsteigt,  dann  unter  Freilassung  des  Rumpfes  auf  Hände,  Arme 
und  selten  auf  das  Gesicht  übergeht.  Dabei  ist  die  Haut  oft  glänzend,  bläulichweiß 
verfärbt  und  kalt  anzufühlen.  Die  Körpertemperatur  sinkt  erheblich,  gelegentlich 
bis  auf  32*^.  Infolge  der  Schwellung  und  Verhärtung  der  Haut  sind  die  Bewegungen 
behindert;  bei  Befallensein  des  Gesichtes  erhält  dieses  einen  starren  Ausdruck. 

Mitunter  ist  das  Sklerema  oedematosuni  in  der  ersten  Lebenszeit 
kombiniert  mit  dem  Sklerema  adiposom;  später,  höchstens  vom  Ende 
des  1.  Lebensjahres  ab,  kommt  nur  das  letzte  noch  vor.  Beide  sind 
streng  zu  scheiden,  wenn  ihnen  auch  klinisch  eine  mit  dem  Sinken  der 
Eigenwärme  einhergehende  Schwäche  des  Kindes  und  Spannung  und 
Verhärtung  der  Haut  gemeinsam  sind. 

Das  Sklerema  adiposum  ist  die  Folge  starken  Wasserverhiates 
(beim  Enterokatarrh,  Cholera  infantum)  und  der  leichten  Gerinnbarkeit 
und  Erstarrung  des  Unterhautfettgewebes  beim  Säugling,  die  bei  Tem- 
peraturerniedrigung zustande  kommt.  Es  beginnt  ebenfalls  an  den 
unteren  Extremitäten,  besonders  den  Waden,  geht  dann  aber  auf  den 
ganzen  Körper  über  unter  Freilassung  von  Hand  und  Fußsohlen  und 
äußeren  Genitalien.  Die  Haut  ist  bretthart,  trocken,  glanzlos,  läßt  sich 
nur  in  dicken,  stehen  bleibenden  Falten  abheben  und  auf  Druck  bleiben 
in  ihr  kleine  Dellen  zurück.  Die  Glieder  sind  infolgedessen  versteift, 
das  (resicht  ist  starr,  maskenhaft. 

Selten  findet  sich  in  der  Kreuzbeingegend  auch  bei  Kindern  europäischer 
Eltern  ein  blauschwarzer  Fleck,  der  früher  als  charakteristisch  für  die  mongolische 
Rasse   angesehen  wurde  (Mongolenfleck). 

Nabel. 

Der  nach  der  Geburt  am  Kinde  zurückgebliebene  Nabelschnurrest 
mumifiziert  in  den  ersten  Lebenstagen  und  wird  in  der  Zeit  vom  4.  bis 
9.  Lebenstage  (bei  frühgeborenen  und  schwächlichen  Kindern  meist 
später  als  bei  ausgetragenen  und  kräftigen)  durch  demarkierende  Ent- 
zündung abgestoßen.  Die  zurückgebliebene  Wunde  wird  im  Laufe  der 
2.  Lebenswoche  überhäutet,  die  obliterierten  Nabelgefäße  retrahieren 
sich  und  die  dadurch  gebildeten  Hautfalten  verdecken  die  überh&utete 
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Nabelwunde.  Bleibt  die  Einziehung  der  Bauchhaut  und  damit  die  Bil- 
dung der  Hautfalten  aus,  so  entsteht  der  Hautnabel,  ein  1—2  cm 
langes  Hautstück,  auf  dessen  Höhe  die  Nabelwunde  liegt.  Breitet  sich 
das  Amnion  auch  auf  das  unterste,  normalerweise  von  Bauchhaut  über- 
deckte Stück  Nabelstrang  und  sogar  auf  die  Bauchdecken  aus,  so  resul- 
tiert der  Amnionnabel.  Übermäßig  starke  Granulationsbildung  auf 
der  verheilenden  Nabelwunde,  die  den  Nabel  pilzförmig  überragen,  und 
zu  einem  kirschgroßen,  etwas  sezernierenden  Tumor  mit  höckeriger 
Oberfläche  werden  kann,  nennt  man  Nabelschwamm  (Fungus  umbili- 
calis). Differentialdiagnostisch  käme  die  Vorstülpung  der  Schleimhaut 
einer  Urachusfistel  oder  die  Persistenz  des  offenen  Ductus  omphalo- 
mesentericus  in  Frage.  Aus  ersterer  entleert  sich  beim  Pressen  des 
Kindes  manchmal  Harn,  aus  letzterem  (als  offenem  MECKELschen  Di- 
vertikel) manchmal  Darminhalt. 

Nabelblutungen  kommen  entweder  während,  oder  kurz  nach 
der  Greburt  aus  den  Nabelgefäßen  (meist  Arterien)  zustande,  wenn  sie 
mangelhaft  unterbunden  wurden,  oder  wenn  sie  sich  unvollkommen  zu- 
sammenziehen und  nicht  thrombosieren,  namentlich  infolge  mangelhafter 
Entfaltung  der  Lungen  bei  asphyktischen  Kindern.  Häufiger  als  diese 
Gefäßblutungen  sind  die  nach  Schluß  der  Gefäße  auftretenden  paren- 
chymatösen Nabelblutungen  bei  Sepsis  und  Lues. 

Infektionen  des  Nabels  haben  entweder  eine  Entzündung  des 
Nabelgrundes  zur  Folge  oder  sie  verbreiten  sich  weiter  im  Lumen  der 
Grefäße  oder  deren  Scheide.  Im  ersteren  Falle  kommt  es  zum  Ulcus  um- 
bilici  oder  einer  mit  Fieber  und  mehr  oder  weniger  ausgeprägten  sep- 
tischen Allgemeinerscheinungen  einhergehenden  phlegmonösen  Entzün- 
dung, der  Omphalitis  und  Periomphalitis,  die  zur  Peritonitis  führen 
kann.  Im  zweiten  Falle  sprechen  wir  von  einer  Arteriitis  resp.  Phle- 
bitis oder  einer  Periarteriitis  resp.  Periphlebitis.  Die  Entzündung  der 
Arterien  ist  relativ  häufiger  und  weniger  bösartig  als  die  der  Vene.  Bei 
dieser  auf  dem  Gefäßwege  fortschreitenden  Infektion  fehlen  lokale  Er- 
scheinungen am  Nabel  überhaupt  oder  sie  sind  auffallend  gering.  Manch- 
mal kann  man  durch  Streichen  längs  des  Verlaufes  der  Gefäße  von  der 
Symphyse  zum  Nabel  hin,  aus  diesem  Eiter  entleeren.  Die  Erschei- 
nungen sind  meist  nur  allgemein  septischer  Natur:  Große  Unruhe  oder 
Benommenheit,  manchmal  Fieber,  graue  oder  leicht  ikterische  Ver- 
färbung der  Haut,  auf  der  sich  flüchtige  Erytheme  und  in  der  sich  kleine 
Hämorrhagien  zeigen,  schwere  Magendarnistörungen  (wie  bei  Entero- 
katarrh  oder  Enteritis)  ohne  nachweisbare  fehlerhafte  Ernährung.  Meist 
tritt  in  kürzester  Zeit,  eventuell  nach  Hinzutreten  pneumonischer  Infil- 
trationen unter  den  Erscheinungen  des  Kollapses  der  Exitus  ein. 

Abnorme  Vorwölbung  der  Nabelgegend  mit  Vorfall  von  Einge- 
weide bezeichnet  man  als  Nabelbruch,  Dieser  kann  angeboren  oder 
erworben  sein.  Angeboren  wird  er  richtiger  als  Nabelschnurbruch  be- 
zeichnet (Hernia  funiculi  umbilicalis).  Er  stellt  eine  Hemmungsmißbil- 
dung der  Bauchdecken  dar,  wodurch  der  Verschluß  der  Bauchhöhle 
anstatt  durch  die  Bauchdecken  durch  das  Peritoneum  und  das  die  Scheide 
der  Nabelschnur  bildende  Amnion  zustande  kommt.  Dieser  dünn  durch- 
scheinende Verschluß  wird  durch  Darmschlingen  und  auch  andere  Einge- 
weide (Leber)  voi^ewölbt,  so  daß  ein  kirsch-  bis  kindskopfgroßer  Tumor 
entsteht.  Die  Nabelschnur  inseriert  meist  nicht  in  der  Mitte,  sondern 
an  der  unteren  Hälfte  des  Bruches. 
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Der  erworbene  Nabelbruch  entsteht  einige  Wochen  oder  Monate 
nach  der  Geburt  und  zwar  meist  bei  Kindern,  die  an  Verdauungs- 
störungen (Obstipation,  Meteorismus)  leiden  und  infolgedessen  viel 
schreien.  Fettarme  Bauchdecken  begünstigen  sein  Zustandekommen. 
Stets  findet  er  sich  beim  Myxödem. 

Erwähnt  sei  schließlich  noch  die  Mastitis  neonatorum,  die  sich 
zuweilen  als  Folge  unnützer  Manipulationen  an  den  physiologisch  ge- 
schwellten, Colostrum  sezernierenden  Brustdrüsen  der  Neugeborenen 
ausbildet. 

Untersuchung  einzelner  Organsysteme. 

Respirationsorgane. 

Meist  lenkt  uns  ein  hörbares  Symptom,  der  Husten,  auf  eine 
Erkrankung  der  Respirationsorgane  hin,  und  die  Berücksichtigung  seiner 
Art  kann  uns  manchmal  bei  der  genaueren  Diagnosestellung  wesentlich 
unterstützen.  Heiser  und  bellend  ist  der  Husten  bei  Kehlkopfaffektionen, 
laut,  trocken  oder  lose  und  schmerzlos,  manchmal  auch  keuchhusten- 
artig bei  einfachem  Bronchialkatarrh,  sehr  heftig,  manchmal  krampf- 
artig bei  akuten  Nasenrachenerkrankungen,  kurz,  wie  unterdrückt,  ver- 
bunden mit  stöhnender,  dyspnöischer  Atmung  und  von  schmerzhafter 
ängstlicher  Gesichts  Verzerrung  begleitet  bei  Lungen-  und  Rippenfell- 
entzündung. Charakteristisch  ist  der  Husten  bei  voll  entwickeltem 
Keuchhusten.  Er  ist  krampfartig,  tritt  anfallsweise  auf  und  wird  durch 
langgedehnte,  tönende  Inspiration  (Reprise)  unterbrochen,  \vorauf  eine 
Abnahme  der  Intensität  und  dann  meist  ein  neuer  Hustenanfall  von 
*  kürzerer  Dauer  erfolgt.  Nachts  sind  die  Anfälle  meist  häufiger  als  am 
Tage.  Keuchhustenähnliche  Hustenanfälle  (ohne  Reprise)  beobachtet 
man  bei  entzündlichen  (speziell  tuberkulösen)  Bronchialdrüsenerkran- 
kungen.  Oft  kommt  es  bei  den  Anfällen  zum  Erbrechen,  manchmal  zur 
Entleerung  von  Sputum.  Letzteres  wird  von  Säuglingen,  wie  überhaupt 
von  kleinen  Kindern,  nur  bei  Keuchhusten  und  kavernöser  Lungentuber- 
kulose ausgeworfen,  sonst  verschluckt.  Zu  dieser  Grewinnung  bedient 
man  sich  im  letzteren  Falle  des  Kunstgriffes,  daß  man  durch  Einführen 
eines  sterilen,  gestielten  Tupfers  in  den  Rachen  einen  Hustenstoß  aus- 
löst und  das  nach  oben  beförderte  Sputum  auffängt,  oder  man  gewinnt 
es  durch  eine  am  nüchternen  Kinde  vorgenommene  Magenspülung. 

Weiterhin  können  wir  durch  Besichtigung  des  Thorax  und  Be- 
obachtung seiner  Bewegungen  einer  Reihe  von  Erkrankungen  des  Re- 
spirationstraktus  auf  die  Spur  kommen. 

Der  Brustkorb  hat  heim  Neugeborenen  mehr  die  Gestalt  eines  Trichters  als  eines 
Zylinders  und  nimmt  im  Verhältnis  zu  später  eine  mehr  inspiratorische ^  emphysemaiöse 
Stellung  ein.  Die  obere  Apertur  liegt  mehr  horizontal^  der  Querschnitt  ist  fast  kreis- 
rund. Der  untere  Teil  des  Thorax  erhebt  sich  etwas  über  das  Abdomen.  Mit  zunehmen- 
dem  Alter  tritt  Senkung  der  vorderen  Wand  mit  stärkerer  Zunahme  des  transversalen 
Durchmessers  ein. 

Seitliche  Kompression  des  Thorax  bei  Erweiterung  der  unteren 
Partie  und  Vorwölbung  des  Brustbeines,  Kyphoskoliose,  eine  stark  aus- 
geprägte Furche  in  der  Gegend  des  ZwerchfeUansatzes,  Verdickungen 
der  Knochenknorpelgrenzen  der  Rippen  finden  sich  als  Mißstaltungen 
bei  Rachitis.  Fiüssigkeitsergüsse  im  Pleuraraum  können  Vortreibungen 
einer  Seite  und  Stillstand  derselben  bei  der  Respiration  bedingen. 

Nur  bei  großer  Ruhe  des  Kindes  beobachtete  Atembewegungen 
können  für  die  Diagnose  verwertet  werden. 
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Der  Atmungstypus  ist  beim  Kinde  abdominal,  bei  dyspnöischen 
Zuständen  auch  kostal  oder  kosto-abdominal.  In  den  ersten  Lebens- 
monaten ist  die  Atmung  normalerweise,  namentlich  auch  im  Schlafe 
unregelmäßig,  nach  Art  des  CnEYNE-STOKESschen  Typus;  die  Anzahl 
der  Atemzüge  schwankt  zwischen  25  und  35  in  der  Minute  und  zwar 
sind  die  höheren  Zahlen  die  häufigeren.  Femer  ist  in  den  ersten  Lebens- 
monaten eine  inspiratorische  Einziehung  der  Zwerchfellinsertion  physio- 
logisch, die  später  abnormerweise  bei  Rachitis  und  bei  Behinderung  des 
Luftzutrittes  zu  den  Lungen  (Larynxstenosen,  Kompression  der  Trachea 
oder  eines  Hauptbronchus  durch  geschwollene  Drüsen  usw.)  beobachtet 
wird.  Hierbei  ist  die  Atmung  verlangsamt.  Beschleunigt  ist  sie  da- 
gegen bei  Erkrankungen  der  unteren  Luftwege.  Eine  oberflächliche, 
verlangsamte  und  unregelmäßige  Atmung  findet  sich  femer  bei  zere- 
bralen Erkrankungen,  bei  Hydrozephaloid,  bei  Sklerem  und  bei  schwer 
infektiösen  Prozessen.  Eine  oberflächliche,  beschleunigte,  kurz  stöhnende 
Atmung  wird  bei  schmerzhafter  Erkrankung  der  Pleura,  des  Brustkorbes 
und  des  Peritoneums  beobachtet. 

Charakteristisch  für  eine  pulmonale  Dyspnoe  ist  das  Nasen- 
flügelatmen. Bei  behinderter  Nasenatmung  (Schnupfen)  findet  sich 
eine  auffallende  Tachypnoe  mit  dauernder  Erweiterung  der  Nasenflügel, 
ohne  stöhnende  Exspiration  und  ohne  erhebliche  Beeinflussung  des  All- 
gemeinbefindens. Mühsam  und  geräuschvoll  ist  die  Atmung  bei  fiebern- 
den Kindem  mit  spasmophiler  Diathese,  nur  beschleunigt  und  frei  von 
Stöhnen  und  sonstigen  Schmerzäußerungen  bei  Endokarditis. 

Die  sog.  große  Atmung  bei  Intoxikationen  im  Verlaufe  von 
Ernähmngsstömngen  geht  mit  schweren  Allgemeinerscheinungcn  einher. 

Die  Palpation  des  Thorax  belehrt  uns  über  ungleichmäßige  Aus- 
dehnungen desselben  bei  der  Atmung,  über  abnorme  Schmerzhaftigkeit 
der  Kippen  (Rachitis,  BARLOWsche  Krankheit)  und  über  Schleimansamm- 
lung in  den  Bronchien.  Man  fühlt  das  Rasseln.  Eine  Prüfung  des  Stimm- 
fremitus  ist  beim  Säugling  meist  ergebnislos. 

Zur  Vermeidung  von  Unmhe  beim  Kinde  wird  die  Auskultation 
vor  der  Perkussion  vorgenommen.  Übrigens  kann  die  Auskultation 
der  Lungen  auch  beim  schreienden  Säugling  zu  genügendem  Resultat 
führen;  Verdichtungen  tuen  sich  durch  die  beim  Schreien  auftretende 
Bronchophonie  noch  besser  kund. 

Die  hinteren  Lungenpartien  behorcht  man  mit  dem  angelegten 
Ohr.  Die  vorderen  und  seitlichen,  deren  Untersuchung  durch  Unmhe 
und  Widerstreben  besonders  gestört  ist,  vermittels  eines  Stethoskopes. 
Vielfach  werden  speziell  zur  Untersuchung  von  Kindern  die  binaunku- 
laren  Stethoskope  bevorzugt. 

Das  normale  vesikuläre  Atemgeräusch  ist  während  des  ersten 
Lebensjahres  leise;  erst  vom  zweiten  Lebensjahre  ab  ist  es  auffallend 
laut  und  scharf  (pueriles  Atmen).  Seitlich  von  der  Wirbelsäule,  namentlich 
rechterseits,  ist  physiologischerweise  Bronchialatmen  zu  hören.  Sonst 
ist  diesem,  ebenso  wie  den  verschiedenen  Arten  der  auch  beim  Säug- 
ling vorkommenden  Rasselgeräusche,  dieselbe  Bedeutung  beizulegen  wie 
bei  Erwachsenen.  Ein  namentlich  rechts  hinten  oben  zu  hörendes  ver- 
längertes bronchiales  Ex:spirium  findet  sich  bei  Bronchialdrüsenschwel- 
lungen,  vielleicht  bedingt  durch  eine  Kompression  der  Bronchien.  Außer- 
dem hört  man  hierbei  über  dem  Manubrium  sterni  lautes  Bronchial- 
atmen und  über  dem  1.— 4.  Brustwirbel  ein  besonderes  lautes  Tracheal- 
atmen.   Wie  schon  gesagt,  ist  beim  Säugling  besonders  die  beim  Schreien 
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auftretende  Bronchophonie  zur  Diagnose  von  Lungenverdichtungen  zu 
verwerten,  oft  ist  über  diesen  bei  ruluger  Atmung  Bronchialatmen  kaum 
oder  gar  nicht  zu  hören.  Auch  über  ausgedehnten  pleuralen  Ergüssen 
hört  man  am  kindlichen  Thorax  meist  lautes  Bronchialatmen. 

Die  Perkussion  wird  am  besten  als  Fingerfingerperkussion  aus- 
geführt. Über  gröbere  Veränderungen  orientiert  man  sich  durch  direktes 
Beklopfen  des  Thorax  mit  den  Fingerspitzen.  Auch  die  Schlüsselbeine, 
die  Spinae  scapulae,  und  die  Wirbelsäule  werden  direkt  beklopft!  Man 
achte  besonders  auf  symmetrische  Haltung  des  Kindes  und  denke  daruu 
daß  Muskelspannungen  und  skoliotische  Verbiegungen  der  Wirbelsäule 
schallabschwächend  wirken.  Auch  ist  jede  Stelle  des  Thorax  wegen 
des  starken  respiratorischen  Sch^-llwechsels  während  beider  Atmungs- 
phasen zu  perkutieren.  Die  hinteren  und  seitlichen  Partien  perkutiere 
man,  während  das  Kind  von  der  Wärterin  möglichst  frei,  auf  der  Hand 
sitzend,  gehalten  wird,  die  vorderen  ebenfalls  oder  bei  Kückenlage  des 
Kindes.  Die  Perkussion  selbst  darf  wegen  der  sich  am  kindliehen  'Hiorax 
besonders  leicht  ausbreitenden  Erschütterungen,  auch  zum  Nachweis  tiefer 
gelegener  Veränderungen  nicht  zu  stark  ausgeführt  werden. 

Die  Perkussion  der  Lungenspitzen  ist  im  Säuglings&Iter  von  geringer  Be- 
deutung. Die  unteren  Lungengrenzen  finden  sich  vom  rechts  in  der  Mammularlinfe 
in  der  Höhe  der  6.,  hinten  in  der  Skapularlinie  beiderseits  in  der  Höhe  der  10.  usd 
in  der  mittleren  Axillartinie  am  oberen  Rand  der  9.  Rippe.  Beim  Schreien  und  Ptessen 
des  Kindes  ist  rechts  hinten  unten  der  Schall  gegen  hnks  durch  Hochdrängiing  von 
Zwerchfell  und  Leber  gedämpft.  Bei  zu  stark  ausgeführter  Perkussion  steht  aorh 
bei  ruhiger  Atmung  des  Kindes  rechts  hinten  unten  die  Lungengrenze  scheinbar  höber 
als  links  wegen  der  die  Thoraxerschütterung  behindernden  Wirkung  der  Leber. 
Bei  zu  starker  Perkussion  tritt  während  des  Exspiriums,  namentlich  beim  Schreien 
des  Kindes,  Munzenklirren  auf.  Es  kommt  dieser  Erscheinung  während  des  Säoglings- 
alters  keine  diagnostische  Bedeutung  zu. 

Unter  pathologischen  Verhältnissen  ist  das  Auftreten  von  Klopf- 
schallveränderungen ebenso  zu  deuten  wie  im  späteren  Alter. 

LTnter  den  Erkrankungen  der  Respirationsorgane  ist  zu- 
nächst der  einfache  Katarrh  der  Nase,  der  Schnupfen,  infolge  der  dadurch 
bedingten  Erschwerung  der  Atmung  und  des  Saugens  beim  Säuglins: 
von  ernsterer  Bedeutung.  Er  geht  mit  stark  beschleunigter  Atmung 
ohne  Nasenflügelatmen  und  ohne  Stöhnen  einher.  Ist  der  Katarrh  mehr 
in  den  hinteren  Partien  der  Nase  und  im  Pharyn^C  lokalisiert,  so  stehen 
oft  Allgemeinstörungen  (Fieber,  Unruhe)  im  Vordergrund,  so  daß  die 
Diagnose  erschwert  sein  kann.  Vor  der  Annahme  einer  Pneumonie 
schützt  das  Fehlen  von  Atemnot  und  Nasenflügelatmen.  Bei  spasmo- 
philen  Kindern  (s.  später)  kann  das  Krankheitsbild  dem  der  Meningitis 
zum  Verwechseln  ähnlich  sehen,  zumal  wenn  sich  noch  Komplikationen 
von  Seiten  der  Ohren  mit  Schmerzhaftigkeit  und  Steifigkeit  des  Nackens 
hinzugesellen.  Fast  stets  findet  sich  eine  entzündliche  Schwellung  der 
Nacken-  und  Kieferwinkel  und  oft  auch  der  retropharyngealen  Drüsen. 
Vereiterung  letzterer  führt  zum  Retropharyngealabszeß.  Manchmal  bt 
lokal  im  Nasenrachenraum  nichts  nachweisbar;  es  findet  sich  nur  ak 
Folge  einer  Nasenrachenerkrankung  bei  hohem  Fieber  eine  Drüsen- 
schwellung am  Hals  und  Nacken  (PFEiFFERsches  Drüsenfieber). 

Schnupfen  mit  schweren  örtlichen  und  allgemeinen  Störungen 
(reichlicher  eitriger  oder  eitrig-blutiger  Ausfluß  aus  geschwollener  Nase 
bei  hohem  Fieber)  erweckt  beim  Säugling  den  Verdacht  auf  eine  di- 
phtherische Entzündung,  auch  wenn  sich  im  Rachen  keine  Veränderungen 
nachweisen  lassen. 
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Die  Coryza  syphilitica^  das  häufigste  Symptom  der  hereditären  Syphilis,  ist 
meist  schon  direkt  oder  bald  nach  der  Geburt  vorhanden.  Sie  beginnt  mit  einer 
sich  durch  schnüffelnde  Atmung  kundtuenden  Schwellung  der  Nasenschleimhaut, 
die  mit  Absonderung  eines  zähen,  zur  Krustenbildung  neigenden,  blutig-eitrigen 
Sekretes  einhergeht.  Es  kann  zu  Ulzerationen  kommen,  die  bei  Befallensein  des 
Nasengerüstes  zur  Bildung  einer  Sattelnase  Veranlassung  geben.  Differentialdia- 
gnostisch ist  der  oft  die  physiologische  Desquamation  der  Haut  begleitende  Desqua- 
mativkatarrh  der  Nase  zu  berücksichtigen,  der  auch  mit  der  Schwellung  und  Borken- 
bildung, aber  nicht  mit  eitriger  Sekretion  einhergeht.  Auch  adenoide  Vegetationen 
im  Nasenrachenraum  kommen  beim  Säugling  vor,  sind  aber  selten. 

Kehlkopferkrankimgen  sind  bei  Säuglingen  wegen  der  großen  Schwierig- 
keiten der  Laryngoskopie  oder  Autoskopie  nicht  sicher  zu  differenzieren.  Auch 
durch  ein  kleines  Atmungshindernis  drohen  bei  den  engen  räumlichen  Verhältnissen 
des  kindlichen  Kehlkopfes  ernste  Gefahren.  So  können  schon,  wenn  auch  selten, 
bei  einfachem  Katarrh  außer  der  Heiserkeit  Stenoseerscheinungen  auftreten.  Immer 
denke  man  bei  den  letztgenannten  Symptomen  an  die  Möglichkeit  einer  diphthe- 
rischen Erkrankung,  wenn  auch  der  Rachen  frei  von  Belägen  ist. 

Bei  elenden,  meist  schon  an  Erkrankungen  der  Atmungsorgane 
leidenden  Säuglingen  macht  sich  eine  diphtherische  Veränderung  des 
Kehlkopfes  und  der  Luftröhre  oft  nicht  einmal  durch  die  genannten 
Symptome  geltend,  und  nur  die  infolge  der  auffallenden,  mit  hohem 
Fieber  einhergehenden  Verschlimmerung  ausgeführte  bakteriologische 
Untersuchung  klärt  die  Diagnose  (Heubners  larvierte  Diphtherie). 

Manchmal  wird  auch  beim  Säugling  die  einfache  akute  Laryngitis 
von  dem  durch  bellenden  Husten  gekennzeichneten  Pscudokrup  begleitet, 
der  auf  einer  ödematösen  Schwellung  des  subchordalen  Grewebes  beruht. 

Der  dem  frühen  Kindesalter  eigentümliche  Spasmus  glottidis  findet 
später  bei  den  Nervenkrankheiten  Berücksichtigung.  Verwechselt  wird 
er  mit  dem  kongenitalen  Larynxstridor.  Dieser  ist  charakterisiert  durch 
eine  kurz  nach  der  Geburt  in  die  Erscheinung  tretende  stridoröse  In- 
spiration, die  ohne  Zyanose  mit  Einziehungen  im  Jugulum  und  Epi- 
gastrium  einhergeht.  Es  handelt  sich  hierbei  nicht,  wie  früher  angenom- 
men wurde,  um  eine  Kompressionsstenose  durch  die  vergrößerte  Thymus, 
sondern  um  eine  abnorme  Entwicklung  des  Kehlkopfeinganges,  die  in 
einer  starken  Einwärtsrollung  der  Seitenränder  der  Epiglottis  und  ab- 
normer Schlaffheit  der  den  Kehlkopf eingang  bildenden  Gewebe  beruht, 
wodurch  bei  jedem  Inspirium  ein  ventilartiges  Zusammenfallen  der  Epi- 
glottis zustande  kommt. 

Chronische  Heiserkeit,  eventuell  mit  Stenoseerscheinungen,  findet 
sich  im  Säuglingsalter  bei  Lues,  seltener  bei  Tuberkulose,  und  schließ- 
lich als  Folge  papillomatöser  Wucherungen.  Trachealstenosen  sind 
selten,  gehen  bei  ruhig  stehendem  Kehlkopf  mit  in-  und  exspiratorischem 
Stridor,  starken  Einziehungen  im  Jugulum  und  Epigastrium  einher,  und 
können  durch  Druck  einer  vergrößerten  Thymus,  einer  Struma  oder 
vergrößerter,  tuberkulös  veränderter  Bronchialdrüsen  bedingt  sein. 

Die  katarrhalische  Broncliitis  der  Säuglinge  geht  manchmal  mit 
einem  krampfartigen  an  Keuchhusten  erinnernden  Husten  einher.  Kinder 
mit  den  oben  angegebenen  Symptomen  der  exsudativen  Diathese  können 
bei  akuten  Katarrhen  der  Bronchien  typische  Asthmaanfälle  bekommen. 
Leicht  schreitet  der  Katarrh  in  die  feineren  Luftröhrenverzweigungen 
fort  und  verbindet  sich  mit  pneumonischen  Verdichtungsherden. 
Der  auskultatorische  und  perkutorische  Befund  ist  dann  oft  gering  im 
Verhältnis  zu  den  schweren  klinischen  Erscheinungen:  hochgradige  Dys- 
pnoe mit  Nasenflügelatmen,  auffallende  Blässe  und  Zyanose.  Bei  der 
Untersuchung  sind  die  neben  der  Wirbelsäule  gelegenen  Partien  als 
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Prädilektionsstellen  für  die  Bronchopneumonien  bei  Säuglingen  be- 
sonders zu  beachten. 

Die  krupöse  Pneumonie  ist  charakterisiert  durch  ihr  plötzliches 
Einsetzen  mit  Erbrechen  und  hohem  Fieber,  das  sich  als  Febris  continoa 
erweist,  ferner  durch  die  Dyspnoe  mit  Nasenflügelatinen,  stöhnende 
Atmung,  auffallende  Röte  einer  oder  beider  Wangen.  Der  physikalische 
Befund  ist  oft  mehrere  Tage  lang  äußerst  gering  wegen  des  zentralen 
Beginnes.  Beim  Schreien  Bronchophonie,  später  erst  tympanitische 
Schallabschwächung  usw.  In  vielen  Fällen  sind  die  Patellarsehnen- 
reflexe  aufgehoben.  Durch  das  Hervortreten  zerebraler  Symptome  kann 
eine  Menigitis  vorgetäuscht  werden. 

Die  im  frühen  Eindesalter  relativ  häufigen  septischen  Pneamoniai 
sind  disseminiert,  entstehen  durch  Aspiration  oder  metastatisch.  Ihr 
Verlauf  ist  meist  stürmisch,  unter  dem  Bilde  einer  schweren  aUgeraeinen 
Intoxikation,  ihr  Nachweis  und  ihre  Unterscheidung  von  Bronchopneu- 
monien schwierig,  oft  unmöglich. 

Unter  den  tuberkulösen  Erkrankungen  der  Lungen  lassen 
sich  auch  beim  Säugling  auf  Grund  der  Ausbreitung  des  Prozesses  ver- 
schiedene Typen  unterscheiden:  die  peribronchitische,  pneumonische  und 
miliare  Form.  Die  peribronchitische  Tnberknlose  ist  nicht  beim  Er- 
wachsenen vornehmlich  in  den  Lungenspitzen,  sondern  am  Lungenhilus 
lokalisiert,  ausgehend  von  den  primär  erkrankten  Bronchialdrüsen.  Die 
Symptome  sind  die  einer  Bronchopneumonie.  Die  käsige  PneomiMiie 
geht  ebenfalls  von  primär  erkrankten  Drüsen  aus  und  zeigt  bei  dem 
mehr  chronischen  Verlauf  das  Bild  einer  langsamen  Abzehrung  unter 
mäßigem  intermittierenden  Fieber.  Husten  ist  oft  kaum  vorhanden. 
Die  Untersuchung  ergibt  Zurückbleiben  der  befallenen  Seite  bei  der 
Atmung,  ferner  absolute  Dämpfung,  Abschwächung  oder  Aufgehoben- 
sein des  Atemgeräusches  und  spärliche,  oft  nur  am  Rande  der  Dämpfung 
wahrnehmbare  Rasselgeräusche.  Bei  der  akuten  Form,  die  sich  an  einen 
Durchbruch  verkäster  Drüsen  anschließt,  ist  der  Verlauf  ähnlich  wie 
bei  einer  krupösen  Pneumonie.  Die  miliare  Ausbreitung  der  Lungen- 
tuberkulose bietet  das  Bild  einer  Bronchiolitis  mit  auffallend  hochgradiger 
Dyspnoe  und  Zyanose. 

Durch  Anstellung  der  von  PiRQUETscheii  Kutanreaktion  (s.  pag.'836)  sind 
wir  in  der  Lage,  auch  beim  Säugling  die  Diagnose  auf  eine  tuberkulöse  Erkrankung 
wesentlich  zu  stützen  oder  zu  sichern.  Bei  Neugeborenen  fällt  die  von  PiRQUETSChe 
Reaktion  stets  negativ  aus,  ebenso  bei  sehr  schweren  tuberkulösen  Krkrankimgen, 
spezieU  auch  bei  der  Miliartuberkulose. 

Pleuritiden  sind  im  Säuglingsalter  fast  stets  eitrig  und  kommen 
im   Gefolge  oder  Verlaufe  von  Lungenentzündungen   und   im  ersten 
Vierteljahr  noch  häufiger  metastatisch  bei  septischen  Prozessen  vor. 

Der  Klopfschall  ist  über  ausgedehnteren  Ergüssen  gedämpft  (nicht 
wie  bei  pneumonischen  Infiltrationen  mit  tympanitischem  Beiklang),  das 
Atemgeräusch  meist  bronchial.  Über  der  gesunden  Seite  findet  sich  bei 
größeren  Ergüssen  neben  der  Wirbelsäule  eine  Dämpfung  in  Form  eines 
Dreieckes,  dc^ssen  Basis  unten  steht  (KAucHFUSSSche  Dämpfung). 

Oft  findet  sich  bei  eitrigen  Pleuritiden  ein  leichtes  Ödem  der  Brust- 
wand.  Die  Atmung  ist  bei  Stillstand  der  befallenen  Seite  ächzend,  der 
Husten  kurz,  abgebrochen.  Dabei  besteht  Zyanose.  Verdrängung»- 
erscheinungen  sind  bei  der  Neigung  der  Ergüsse  zur  Abkapaelung  seltener. 
Sichere  Auskunft  gibt  die  Probepunktion.  Eine  besondere,  der  sep- 
tischen versvandte  Form  der  fibrinös-eitrigen  Entzündung   der  Pleun 
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hat  die  Tendenz  auf  dem  Lymphwege  auf  andere  seröse  Häute,  nament- 
lich das  Perikard  und  Peritoneum,  überzugehen  (Heubner).  Sie  geht 
mit  der  Bildung  eitriger  Schwarten  einher,  die  zwischen  einzelne  Lungen- 
lappen eindringen  können.  Das  Lungengewebe  selbst  ist  verhältnis- 
mäßig w^enig  beteiligt.  Erst  bestehen  nur  die  Zeichen  einer  fieberhaften 
Lungenerkrankung,  dann  treten  septische  Erscheinungen  in  den  Vorder- 
grund. Die  Temperatursteigerungen  sind  unregelmäßig,  die  Schall- 
abschwächung meist  gering,  das  Atemgeräusch  abgeschwächt,  kaum 
bronchial. 

Dabei  ist  das  Allgemeinbefinden  unverhältnismäßig  stark  gestört, 
vielfach  treten  septische  Durchfälle  auf. 

Der  Thymus  gibt  unter  normalen  Verhältnissen  über  den  oberen 
Teilen  des  Sternums  eine  durch  leise  Perkussion  nachweisbare  Dämpfung 
in  Form  eines  ungleichseitigen  Dreieckes,  das  nach  links  das  Stemum 
überschreitet,  dessen  Basis  die  Verbindung  der  beiden  Sternoklavikular- 
gelenke  bildet  und  dessen  Spitze  etwa  bis  zur  Höhe  der  2.  Kippe  reicht. 
Vergrößerung  der  Drüse,  bei  der  die  durch  sie  bedingte  Dämpfung  in 
die  Herzdämpfung  übergeht,  soll  Störungen  der  Atmung,  ferner  Herz- 
vergrößening  und  plötzlichen  Tod  verschulden  können. 

Die  Thymushyperplasie  ist  oft  mit  Lymphdrüsenschwellungen, 
Hypertrophie  des  lymphatischen  Rachenringes  und  gedunsenem  patösen, 
blassem  Aussehen  des  Kindes  vergesellschaftet.  Man  spricht  von  einem 
Status  thymico-lymphaticus  (Finkelstein)  oder  Lymphatismus  (Heub- 
ner). Ob  die  bei  vergrößerter  Thymus  vorkommenden  Atemstörungen 
und  die  Herzvergrößerung  rein  mechanisch  durch  Druck  des  vergrößerten 
Oi^anes  zu  erklären  sind,  ist  zum  mindesten  sehr  zweifelhaft.  Man  neigt 
mehr  dazu  diese,  wie  auch  die  beim  Status  thymico-lymphaticus  be- 
obachteten plötzlichen  Todesfälle,  zu  denen  noch  die  sog.  Ekzemtode 
bei  lymphatischen  Kindern  gehören,  mit  einer  Konstitutionsanomalie, 
einer  „Dyskrasie",  in  Zusammenhang  zu  bringen.  Meist  handelt  es  sich 
um  Kinder,  die  noch  an  Spasmophilie  (s.  pag.  915)  leiden.  Nach  Czerny 
ist  der  Status  lymphaticus  Teilerscheinung  der  schwersten  Form  von 
exsudativer  Diathesc  (s.pag.918),  jedenfalls  sind  beide  häufiger  kombiniert. 
Klinische  Symptome  können  bis  zum  plötzlich  eintretenden  Tode  fehlen. 


Zirkulationsorgane. 

Die  Herzmuskelmasse  ist  heim  Säugling  im  Verhältnis  zum\Körpergewicht 
groß,  die  Herzhöhlen  sind  klein  und  bei  relativ  weiten  Körperarierien  ist^der  Blutdruck 
niedrig  (yo — 8o  mm  Hg  nach  RJl'A-ROCCJ).  Der  Puls  ist  in  seiner  Frequenz  sehr 
labil  und  schwankt  bei  gesunden  Säuglingen  zwischen  loo  und  130  Schlägen  in  der 
Minute.  Infolge  der  stärker  entwickelten  Herzmuskulatur  sind  Kompensationsstörungen 
seltener.  Endokarditische  Prozesse  kommen  im  frühen  Kindesalter  häufiger  als  später 
zur  Heilung. 

Der  Herzspitzenstoß  liegt  1  cm  außerhalb  der  Mammillar- 
linie  im  4.  Interkostalraum.  Die  absolute  Dämpfung  reicht  nach  oben 
bis  zur  3.  Rippe,  nach  links  ungefähr  bis  zur  Mammillarlinie  und  nach 
rechts  bis  zum  linken  Sternalrand.  Die  für  die  Diagnostik  wichtigere 
relative  Dämpfung  reicht  nach  oben  bis  zur  2.  Rippe,  nach  links  etwas 
über  den  Spitzenstoß  hinaus  (etwa  2  cm  außerhalb  der  Mammill  rlinie) 
und  nach  rechts  bis  zur  rechten  Parastemallinie.  Die  Herzbreite  be- 
trägt 6—8  cm. 

Die  Auskultation,  die  mit  einem  Stethoskop  (zweckmäßig  sind 
die  binaurikularen)  vorgenommen  werden  muß,  gibt  uns  mehr  Aufschluß 
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als  die  Perkussion  und  hat  letzterer  zur  Vermeidung  von  Unruhe  des 
Kindes  voranzugehen. 

Bei  der  Auskultation  des  Säuglingsherzens  ist  zu  beachten,  daß 
der  erste  Ton  an  allen  Ostien  akzentuiert  ist,  daß  die  bei  älteren  Kindern 
so  häufigen  Herzlungengeräusche  (stärker  werdend  bei  der  Inspiration 
und  schwindend  oder  leiser  werdend  bei  der  Exspiration)  beim  Säugling 
kaum  vorkommen,  und  daß  sog.  akzidentelle  Herzgeräusche  bei  ihm 
äußerst  stalten  beobachtet  werden.  Infolgedessen  lassen  Herzgeräusche 
beim  Säugling  mit  großer  Wahrscheinlichkeit  auf  eine  organische  Elr- 
krankung  schließen,  auch  wenn  keine  sonstigen  Erscheinungen  darauf 
hinweisen.  Zu  Täuschungen  könnten  nur  Kompressionsgeräusche  Ver- 
anlassung geben,  die  durch  zu  starken  Druck  mit  dem  Stethoskop  auf 
den  nachgiebigen  Thorax,  oder  durch  Einknickung  der  Rippen  bei 
Rachitis  zustande  kommen.  Ein  manchmal  über  der  rechten  Thorax- 
hälfte wahrnehmbares  systolisches  Geräusch  wird  auf  Kompression  der 
Ven.  anonym,  durch  geschwollene  Bronchialdrüsen  zurückgeführt.  Über 
dem  Manubrium  stemi  hört  man  zuweilen  ein  Geräusch,  das  ebenfalls 
auf  Venenkompression  durch  BronchirJdrüsen  bezogen  wird.  Am  stärk- 
sten ist  dasselbe,  wenn  der  Kopf  des  Kindes  nach  rückwärts  gebeugt 
wird,  leiser  bei  Vorwärtsneigen  des  Kopfes  und  schwindet  bei  normaler 
Kopihaltung  (Smith). 

Die  systolischen  Geräusche  überwiegen  an  Häufigkeit  bei  weitem 
die  diastolischen;  präsystolische  kommen  bei  Säuglingen  fast  gar  nicht 
vor.  Am  lautesten,  oft  auch  am  Rücken  deutlich  hörbar,  sind  meist 
die  Geräusche  bei  angeborenen  Herzfehlern. 

Sowohl  angeborene  wie  auch  erworbene  Herzfehler  können  beim 
Kinde  lange  Zeit  ohne  perkutorische  Verändeningcn  bestehen.  Am 
besten  wendet  man  die  Fingerperkussion  an,  die  wegen  der  ausgedehnten 
Erschütterung  des  Säuglingsthorax  zur  Bestimmung  der  Herzgrenze  nur 
mittelstark  ausgeführt  werden  darf.  Zur  Bestimmung  der  Tiefendämpfung 
eignet  sich  bei  Ruhe  des  Kindes  besonders  die  GoLDSCHEiDERSche  Schwel- 
lenwertperkussion. 

Der  Puls  ist  wegen  seiner  erheblichen  Beeinflußbarkeit  durch 
Erregung  usw.  möglichst  am  schlafenden  Kjnde  zu  untersuchen.  Für 
die  Diagnostik  von  Herzkrankheiten  kommt  der  Pulsbeschaffenheit  beim 
Säugling  nur  eine  geringe  Bedeutung  zu.  Das  normale  Verhältnis  zwischen 
Puls  und  Atemfrequenz  ist  4  :  1.  Irregularität  des  Pulses  findet  sich  bei 
Herzfehlern,  Gehirnerkrankungen,  Darmstörungen,  in  der  Rekonvale- 
szenz nach  schweren  Krankheiten.  Pulsverlangsamung,  oft  verbunden 
mit  Irregularität,  ist  diagnostisch  wichtiger  als  Pulsbeschleunigung. 
Erstere  finden  sich  bei  Gehirnerkrankungen  (bei  intrakranieller  Druck- 
steigerung), bei  septischen  Prozessen,  Diphtherie,  Intoxikationen. 

Bei  angeborenen  Herzfehlern  ist  oft  die  Herzdämpfung  normal 
oder  kaum  vergrößert,  in  anderen  Fällen  stark  nach  rechts  berbreitert 
bei  schwachem  Herzspitzenstoß.  Abschwächung  oder  Unhörbarwerden 
des  2.  Pulmonaltones  gilt  als  ein  wichtige;.  Zeichen  für  Pulmonalstenose, 
bei  der  es  oft  erst  später  zur  Ausbildung  einer  Zyanose  mit  Atemnot 
kommt.  Ödeme  fehlen  meist.  Ist  die  Pulmonalstenose  verbunden  mit 
Septumdefekt,  so  hört  man  über  dem  Herzen  ein  lautes,  nicht  lokali- 
sierbares Geräusch.  Riune  Septumdefekte  können  ohne  Geräusche  ver- 
laufen. Manchmal  besteht  ein  rauhes  systolisches  Geräusch  im  3.  linken 
Interkostalraum  (maladie  de  Roger).  Von  Bedeutung  ist  dabei  die 
Verstärkung  des  2.  Pulmonaltones.    Schwierig  oder  unmöglich  ist  dann 
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die  Differentialdiagnose  gegenüber  Mitralinsuffizienz.  Ein  Fr^missement 
ist  beim  Septumdefekt  nicht  zu  fühlen.  Systolisches  Schwirren  in  den 
oberen  Interkostab*äumen  links  vom  Sternum  und  über  der  oberen 
Partie  des  Sternums,  an  das  sich  ein  fühlbarer  Schluß  der  Pulraonal- 
klappen  anschließt,  spricht  für  Persistenz  des  Ductus  Botalli.  Bei 
stärkerer  Erweiterung  desselben  findet  sich  links  vom  Sternum  in  der 
Höhe  der  ersten  beiden  Interkostalräume  eine  streifenförmige  Dämp- 
fung. Hochgradige  Zyanose  bei  erheblicher  Verstärkung  des  2.  Pul- 
monaltones  berechtigt  zum  Verdacht  auf  eine  Transposition  der  großen 
Gefäße. 

Die  akute  Endokarditis  ist  eine  im  ersten  Lebensjahre  seltene  Er- 
krankung und  tritt  hier  im  Anschluß  an  septische  und  rheumatische 
Affektionen  auf.  Die  Symptome  können  den  im  späteren  Lebensalter 
beobachteten  gleichen,  doch  ist  das  nicht  immer  der  Fall. 

Manchmal  treten  die  Herzerscheinungen  zurück:  Eine  Vergröße- 
rung der  Herzdämpfung  ist  nicht  nachweisbar  und  Geräusche  fehlen. 
Manchmal  ist  ein  an  der  Herzspitze  am  lautesten  w^ahrnehmbares  Ge- 
räusch das  einzige  klinische  Symptom. 

Nach  FiNKELSTEiN  kann  man  die  Wahrscheinlichkeitsdiagnose  auf  akute 
Endokarditis  bei  einem  längere  Zeit  ohne  nachweisbaren  Grund  unregelmäßig 
fiebernden  Kinde  stellen,  wenn  folgende  Symptomentrias  vorliegt: 

1.  eine  ungewöhnliche,  zur  Zyanose  neigende  Blässe; 

2.  eine  durch  Lungenerkrankung  nicht  erklärbare,  auffällige  Beschleunigung 
und  Vertiefung  der  Atmung,  die  subjektiv  anscheinend  nicht  empfunden 
wird; 

3.  wiederholte  Anfälle  von  Zyanose,  bei  denen  zum  Unterschied  von  asphyk- 
tischen  Zuständen  die  Atmung  nicht  in  Stockung  gerät. 

Myokarditis  geht  mit  gleichen  Erscheinungen  einher  und  ist  daher 
diffcrentialdiagnostisch  kaum  zu  trennen.  Die  Perikarditis  der  Säuglii^e 
ist  .fast  stets  eitrig.  Die  Erscheinungen  können  die  gleichen  sein  wie 
bei  Erwachsenen.  Meist  sind  sie  so  wenig  charakteristisch,  daß  die  Er- 
krankung sich  nicht  diagnostizieren  läßt.  Selten  kommt  beim  Säugling 
eine  c-ngeborene  Herzhypertrophie,  ein  cor  bovinum,  vor,  dessen  Ätiologie 
noch  nicht  feststeht  und  das  klinisch  oft  nur  unbedeutende  örtliche  und 
auch  keine  charakteristischen  allgemeinen  Erscheinungen  macht. 

Verdauungs-  und  Unterleibsorgane. 

Mund-  und  Raehenhöhle 

werden  wegen  der  damit  verbundenen,  eine  weitere  Untersuchung  stören- 
den Belästigung  des  Kindes  zweckmäßig  am  Schluß  untersucht.  Ihre 
Besichtigung  darf  niemals  unterlassen  werden,  auch  wenn 
keine  Symptome  auf  eine  dort  lokalisierte  Erkrankung  hin- 
zuweisen scheinen. 

Bei  guter  Lichtquelle,  genügender  Fixation  der  Beine,  Arme  und 
des  rückwärts  gebeugten  Kopfes  geht  man  schnell  mit  Spatel  oder  Löffel- 
stiel seitlich  ein  und  übt  einen  Druck  auf  den  Zungengrund  aus.  Ein, 
wenn  erforderlich,  durch  leichtes  Kitzeln  am  Gaumen  ausgelöster  Würg- 
reflex bringt  die  Rezessus  der  Tonsillen  und  die  Epiglottis  besser  zu 
Gesicht. 

An  den  Lippen  haben  wir  zunächst  auf  die  für  Lues  verdächtigen 
Rhagaden  zu  achten.  Bedeutungslos  ist  eine  oft  an  der  Oberlippe  be- 
findliche, blasige  Abhebung,  das  sog.  Saugödem.  Ebenso  verdienen  die 
neben  der  Raphe  des  harten  Gaumens  lokalisierten  kaum  Stecknadel- 
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kopfgroßen,  milchweißen  oder  mehr  gelblichen  Knötchen,  die  sog.  Epi- 
thelperlen, keine  Beachtung,  es  sei  denn,  daß  auf  ihnen,  bedingt  durch 
unverständiges,  völlig  unnützes  Auswischen  des  Mundes,  Geschwürchen 
entstehen.  Auf  die  gleiche  Ursache  sind  die  BEDNARsehen  Aphthen 
zurückzuführen,  rundlich  oder  oval  gestaltete,  weißgelbliche,  von  rotem 
Saum  umgebene,  oberflächliche,  leicht  geschwürig  zerfallende  Infiltrate, 
die  sich  an  zwei  symmetrischen  Stellen  am  hintersten  Abschnitt  des 
harten  Graumens  zu  beiden  Seiten  der  Mittellinie  finden. 

Als  eine  weitere  Folge  fehlerhafter,  infizierender  Mundreinigung, 
und  anderer  mechanischer  chemischer  oder  thermischer  Reize  bilden 
sich  beim  Säugling  entzündliche  Veränderungen  in  der  Mundschleim- 
haut aus,  einhergehend  mit  vermehrter  Salivation  und  einer  das  Saugen 
behindemdeen  Schmerzhaftigkeit.  Man  beobachtet  sie  seltener  vor  dem 
Zahnen  als  während  desselben. 

Die  einfachste  Form  ist  die  Stomatitis  catarrhalis.  Sie  ist  die  stete 
Begleiterin  anderer  Formen  der  Entzündung:  der  Stomatitis  aph- 
thosa und  des  Soors.  Abgesehen  von  den  oben  schon  angegebenen 
Symptomen  der  stärkeren  Speichelabsonderung  und  Schmerzhaftigkeit 
geht  sie  noch  mit  Rötung  und  Schwellung  der  zu  Blutungen  neigenden 
Schleimhaut  einher.  Hier  und  da  führt  sie  zu  schwereren  septischen 
Erscheinungen  und  verdient  deshalb  von  vornherein  besondere  Beach- 
tung. Nicht  zu  verwechseln  ist  sie  mit  der  in  den  ersten  Lebenswochen 
normalerweise  vorkommenden,  physiologischen  Hyperämie  der  Mund- 
schleimhaut. 

Bei  der  Stomatitis  aphthosa  finden  sich  in  der  Mundhöhle  zer- 
streut linsen-  bis  erbsengroße,  graugelbliche,  rotumsäumte  Flecken,  die 
durch  Exsudation  eines  fibrinösen  Exsudats  in  die  obersten  Schleim- 
hautschichten bedingt  sind.  Es  besteht  manchmal  ein  mäßiger  Foetor 
ex  ore  und  das  Allgemeinbefinden  ist  durch  Fieber  (bis  zu  40®)  und 
verminderte  Nahrungsaufnahme  gestört. 

Die   Stomatitis  ulcerosa  kommt  im   Säuglingsalter  nicht  zur  Beobachtung. 

Der  Soor  befällt  hauptsächlich  in  den  ersten  Lebensmonaten 
stehende,  fast  stets  schon  aus  anderen  Gründen  an  (oft  nur  leichten) 
Ernährungsstörungen  leidende  Säuglinge.  Er  ist  durch  eine  Übergangs- 
stufe von  den  Faden-  zu  den  Sproßpilzen  stehende  Pilzart  (Oidium 
albicans  oder  Monilia  Candida)  hervorgerufen  (siehe  pag.  820).  Dieser 
Pilz  siedelt  sich  zwischen  dem  Pflasterepithel  der  Mundhöhle  an  (nach 
Verletzungen  durch  Mundauswischen);  gelegentlich  auch  im  Ösophagus, 
selten  zwischen  dem  Zylinderepithel  der  Trachea  und  des  Magendarm- 
traktus  in  Form  milchweißer,  konfluierender  Rasen.  Bei  der  mikro- 
skopischen Untersuchung  findet  man  ein  mehr  oder  weniger  dichtes 
Gewirr  von  gegliederten  Fäden  (Myzel),  zwischen  denen  glänzende,  ei- 
runde Körperchen  (Gonidien)  liegen.  In  seltenen  Fällen  wuchert  der  Pilz 
in  Blutgefäße  ein  und  bildet  Metastasen  in  inneren  Organen  (Gehirn). 

Bei  der  Besichtigung  der  Mundhöhle  orientieren  wir  uns  ferner 
über  das  Vorhandensein  fleckiger  Rötungen,  namentlich  am  Gaumen, 
sog.  Enantheme,  die  als  Zeichen  von  Infektionskrankheiten  von  Bedeu- 
tung sind.  Bei  Masern  finden  sich  an  der  Wangenschleimhaut  außer- 
dem noch  die  wie  Kalkspritzer  aussehenden  KoPLiKschen  Flecken. 

Dann  folgt  die  Betrachtung  der  Zunge.  Zu  den  Ammenm&rchen 
gehört  die  noch  vielfach  geäußerte  Ansicht,  daß  ein  „zu  kurzes"  Zangen- 
bändchen  durchschnitten  werden  müsse,  weil  sonst  das  Saugen-  und 
Sprechenlernen  erschwert  sei.    Das  eigentliche  Ankyloglosson,  die  epi- 
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theliale  Verklebung  der  Zungenspitze  mit  dem  Mundboden,  ist  selten. 
Am  Zungenbändchen  findet  sich  oft  bei  Keuchhusten  ein  Geschwürchen^ 
wenn  die  unteren  Schneidezähne  vorhanden  sind.  Das  bei  uns  äußerst 
seltene  sublinguale  Fibrom  (RiGAsche  Krankheit),  eine  papillomatöse, 
geschwtirig  zerfallende  Wucherung  am  Zungenbändchen,  entsteht  durch 
Reiben  desselben  an  den  Schneidezähnen  beim  Saugen.  Eine  Grau- 
oder Weißfärbung  der  Zunge  ist  oft  nicht  durch  einen  Belag,  sondern 
eine  Wucherung  des  Epithels  bedingt.  Ist  die  Wucherung  unregel- 
mäßig verbreitet,  so  resultiert  die  Landkartenzunge,  ein  Zeichen  der 
„exsudativen  Diathese"  (s.  pag.  918).  Die  Makroglossie  ist  meist 
Teilerscheinung  des  Myxödems.  Sie  beruht  auf  Wucherung  von  Blut- 
und  Lymphgefäßen  und  Vermehrung  des  interstitiellen  Gewebes.  Eine 
durch  Wucherung  der  Muskulatur  bedingte  Vergrößerung  der  Zunge 
kommt  als  Teilerscheinung  anderweitiger  Muskelh3rpertrophien  vor. 

Im  6.  oder  7.  Monat  beginnt  die  Zahnung;  und  zwar  kommen 
zuerst  die  inneren  unteren  Schneidezähne  zum  Vorschein,  etwa  1  Monat 
später  die  entsprechenden  oberen,  kurz  darauf  die  äußeren  oberen  und 
dann  die  entsprechenden  unteren  etwa  am  Ende  des  1.  Lebensjahres. 
Dann  folgen  zunächst  die  ersten  Backzähne,  erst  um  die  Mitte  des  2.  Le- 
bensjahres die  Eckzähne  und  schließlich  die  äußeren  Backzähne  vom 
Ende  des  2.  bis  zur  Mitte  des  3.  Lebensjahres.  Mit  30  Monaten  ist  das 
]\Glchgebiß  vollständig  und  besteht  aus  20  Zähnen. 

Pfaundler  gibt  folgende  Merkformel  an  für  die  approximative  Zahl  (Z)  der  Zähne 
eines  m  Monate  alten,  in  der  Milchzahnperiode  stehenden  Kindes:  Z  =  m  —  6. 

Dentitio  praecox  findet  sich  als  vererbte  Eigenschaft,  femer 
bei  Wurzelhautentzündung.  Angeborene  Zähne  sitzen  oft  nur  locker  im 
Zahnfleisch. 

Dentito  tarda  verbunden  mit  unregelmäßiger  Folge  und  langem 
Bestehenbleiben  einer  ungeraden  Zahnzahl  findet  sich  bei  Rachitis,  Myx- 
ödem und  schweren  Ernährungsstörungen. 

Dentito  difficilis  soll  nach  Laienansicht  eine  Reihe  von  Stö- 
rungen zur  Folge  haben,  denen  in  Wirklichkeit  andere  Ursachen  zugrunde 
liegen.  Die  mit  dem  Zahnen  verbundenen  Schmerzen  können  Verdrieß- 
lichkeit, Unruhe  und  mangelhafte  Nahrungssaufnahme  hervorrufen.  Eine 
das  Zahnen  begleitende  Stomatitis,  die  besonders  dann  zustande  kommt, 
wenn  die  Kinder  unsaubere  Gegenstände  in  den  Mund  nehmen  und 
darauf  kauen,  kann  leichte  Temperatursteigerungen  bedingen. 

Zahnfleischblutungen  beobachtet  man  bei  der  BARLOWschen 
Krankheit. 

Die  GaumentonsiUen  erkranken  im  Säuglingsalter  bis  etwa  zur 
Mitte  des  2.  Lebensjahres  selten,  wohingegen  die  Rachentonsille  auch 
in  der  frühesten  Lebenszeit  relativ  häufig  Sitz  entzündlicher  Erkran- 
kungen ist.  Durch  Palpation  ist  dann  eine  Schwellung  der  Rachenmandel 
festzustellen.  Ferner  findet  sich  dabei  eine  Vergrößerung  der  Zervikal- 
drüsen.  Die  Nasenatmung  ist  behindert  und  aus  der  Nase  entleert  sich 
ein  zähes  eitriges  Sekret.    Dabei  besteht  Fieber. 

Ein  Belag  auf  den  Gaumentonsillen  muß  bei  der  geringen  Neigung 
derselben  zu  einfacher  katarrhalischer  Erkrankung  bei  Säuglingen  immer 
den  Verdacht  auf  eine  diphtherische  Entzündung  wachrufen. 

Im  Anschluß  an  eine  entzündliche  Erkrankung  der  Rachentonsille 
oder  des  Nasenrachenraumes  kann  es  zur  Vereiterung  der  retropharyn- 
gealen  Drüsen,  zum  Retropharyngealprozeß  kommen.  Festgestellt  wird 
er  durch  die  Digitaluntersuchung,  die  wegen  der  Erstickungsgefahr  sehr 
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schnell  von  statten  gehen  muß.  Die  dabei  fühlbare  fluktuierende  Ge- 
schwulst reicht  oft  bis  zum  Kehlkopf  hinab.  Druck  auf  Laryni:  und 
Ösophagus  bedingt  ein  Hindernis  für  die  Atmung  und  das  Schlucken. 
Durch  Ansammlung  von  Schleim  oberhalb  der  Greschwulst  treten  Rassel- 
geräusche auf,  die  Atmung  wird  schnarchend,  die  Stimme  heiser.  Der 
Nacken  wird  zur  Vermeidung  von  Schmerzen  steif  gehalten.  Schließ- 
lich tritt  Dyspnoe  und  Zyanose  auf. 

Die  Behinderung  beim  Schlucken,  einhergehend  mit  der  Regur- 
gitation von  Speisen,  „Dysphagie",  findet  sich  außer  beim  Retro- 
pharyngealabszeß  infolge  von  Störungen  der  Innervation  des  Gaumens 
und  Pharynx  bei  zerebralen  und  peripheren  Nervenerkrankungen  (Menin- 
gitis, postdiphtherische  Lähmung,  Tetanus  neonatorum),  bei  Erkran- 
kungen des  Ösophagus  von  innen  her  durch  Verätzung,  Soor  und  von 
außen  her  (Perioesophagitis)  nach  Entzündungen  in  der  Nachbarschaft 
(Pleuritis,  Perikarditis),  schUeßlich  durch  Verengerung  seines  Lumens 
durch  Druck  von  außen  (Drüsenschwellung,  vergrößerte  Thymus,  Hen- 
dilatation). 

Abdomen. 

Die  Inspektion  belehrt  uns  über  seine  Konfiguration,  über  allge- 
meine oder  lokale  Auftreibungen  oder  Einsenkungen.  Die  Palpation, 
die  beim  Säugling  gut  im  warmen  Bade  voi^enommen  werden  kann, 
und  die  Perkussion  geben  darüber  Auskunft,  was  der  Auftreibung  zu- 
grunde liegt  und  ob  nicht  sonstige  abnorme  Resistenzen  oder  Tumoren 
vorhanden  sind.  Spannt  das  Kind  beim  Schreien  die  Bauchdecken  an, 
80  kann  man  zur  Erleichterung  der  Palpation  tiefe  Inspirationen  und 
vorübergehende  Entspannung  der  Bauchdecken  durch  Anblasen  oder 
besser  Anfächeln  des  Kindes  erzielen.  Durch  Auskultation  läßt  sich 
feststellen,  ob  die  Peristaltik  lebhaft  ist  oder  fehlt. 

Normalerweise  ist  das  Niveau  der  vorderen  Bauchwand  bei  Rücken- 
lage des  Kindes  gleich  dem  der  unteren  Thoraxapertur.  Eine  allgemeine 
Auftreibung  des  Abdomens  kann  bedingt  sein  durch  vermehrt!» 
Bildung  von  Darnigasen  oder  durch  Erschlaffung  der  Darmwandung 
bei  fehlerhafter  Ernährung  mit  zu  reichlichen  Mengen  von  Kohlehydraten, 
bei  den  verschiedensten  Darmkrankheiten,  bei  peritonitischer  Darm- 
lähmung, Rachitis,  Lues.  Femer  kann  die  Auftreibung  bedingt  sein 
durch  einen  Flüssigkeitserguß:  Transsudate  bei  Herz-,  Nieren-  und 
Leberorkrankungen,  Exsudate  namentlich  bei  septischen  Prozessen.  Be- 
achtenswert ist  eine  neben  eitriger  Pleuritis  vorkommende  Peritonitis 
(Polyserositis  Heubners).  Die  durch  Tumoren  hervorgerufenen  Auf- 
treibungen finden  bei  Besprechung  der  einzelnen  Organsysteme  des  Ab- 
domens Erwähnung.  Differentialdiagnostisch  kommen  Vergrößerungen 
der  Mesenterialdrüsen,  besonders  solche  tuberkulöser  Natur,  bei  der 
Tabes  mesaraica  in  Frage. 

3Iagendannkaiial. 

Der  Magen  ist  heim  Neugeborenen  vollständig  von  der  Leber  überragt.  In- 
folge der  vom  Säugling  meist  eingehaltenen  Rückenlage,  ferner  der  verhältnismäßig 
weiten  unteren  Thoraxapertur  und  einer  daraus  resultierenden  geringeren  Wölbung 
des  Zwerchfelles  sinkt  der  Magen  mehr  nach  rückwärts  und  aufwärts.  ,yTritt  nun  nocM 
eine  stärkere  Füllung  der  Darmschlingen  mit  Kot  oder  Luft  hiniu,  so  wird  der  Magen 
noch  stärker  emporgedrängt  und  aufgeklappt  werden  und  die  große  Kurvatur  nach  vom 
wandern*  (S/AfMOXDS^,  Die  Form  des  Magens  ist  beim  Neugeborenen  nach  neueren 
Untersuchungen  die  eines  nach  rechts  offenen  Hufeisens:  oft  bildet  sich  aber  schon  während 
des  Säuglingsalters  die  Haken-  oder  Rinder  hörn  form  aus,  die  wir  beim  Erwachsenen 
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■meist  finden.  Während  aber  bei  diesem  der  Magen  normalerweise  vertikal  gestellt  ist^ 
Jiat  beim  Säugling  die  dorsalwärts  gerichtete  kleine  Kurvatur  einen  mehr  horizontalen 
Verlauf,  Kapaziläisbestimmungen  des  Magens  sind  ungenau  und  zur  Bestimmung 
des  dem  Kinde  zukommenden  Nahrungsquantums  auch  zwecklos,  weil  der  flüssige  Ted 
de-  Säuglingsnahrung  schon  rasch  während  des  Trinkens  an  den  Darm  weitergegeben 
wird,  so  daß  also  über  die  festgestellte  Kapazität  hinaus  getrunken  werden  kann. 

In  betreff  der  Histologie  des  Säuglingsmagens  ist  zu  bemerken,  daß  er 
^ich  vom  Magen  des  Erwachsenen  durch  die  relativ  geringere  Menge  von  Drüsenparenchym 
unterscheidet,  während  die  Drüsenzellen  von  derselben  Art  und  ebenso  entwickelt  sind 
f  BLOCH). 

Über  die  motorische  und  sekretorische  Tätigkeit  des  Magens 
iönnen  wir  uns  durch  Anwendung  der  Magensonde  Aufschluß  ver- 
schaffen. Beim  Aushebern  und  Auswaschen  des  Magens,  das  vermittels 
eines  N61atonkatheters  vorgenommen  wird,  muß  der  Kopf  des  Kindes 
tiefer  liegen  als  das  Gesäß.  Die  Pflegerin  legt  das  Kind  in  halber  Seiten- 
lage auf  den  Schoß.  Das  Knie,  auf  welchem  das  Gesäß  des  Kindes  zu 
liegen  kommt,  stellt  sie  höher  durch  Aufsetzen  des  Fußes  auf  einen 
Schemel. 

Zur  Bestimmung  der  Magenmotilität  ist  diese  Methode,  wie  neuere 
Untersuchungen  mit  Röntgenstrahlen  gelehrt  haben,  nicht  einwandfrei, 
weil  es  unmöglich  ist,  den  Magen  vollständig  mit  der  Sonde  zu  ent- 
leeren. Man  nimmt  an,  daß  der  Magen  beim  Brustkinde  nach  1^  bis 
2  Stunden  und  beim  künstlich  ernährten  Kinde  nach  3  Stunden  leer  ist. 

Physiologisches:  Bezüglich  der  Magensaffsehretion  beim  Säugling  ist  zu  be* 
merken,  daß  sie  entsprechend  der  kleineren  Menge  von  Drüsenparenchym  im  Säug' 
lingsmagen  geringer  ist  als  beim  Erwachsenen.  Was  speziell  die  Salzsäure  angeht,  so 
Juiben  quantitative  Bestimmungen  zur  Erkennung  abnormer  Verhältnisse  noch  wenig 
Bedeutung,  da  die  Salzsäuremenge  auch  in  der  Norm  erhebliche  Schwankungen  zeigt. 
Als  Maximalwerte  für  freie  Salzsäure  werden  bei  Brustkindern  o,8 — 2  ^/^  gefunden. 
Bei  gesunden  Brustkindern  kann  etwa  j^ — 2  Stunden,  bei  künstlich  emäArten  Kindern 
'erst  2 — 2y2  Stunden  nach  der  Nahrungsaufnahme  freie  Salzsäure  mit  dem  GÜNZBURG- 
sehen  Reagenz  nachgewiesen  werden.  Beachtenswert  ist  noch,  daß  die  durch  Milch  ows- 
^elöste  Salzsäuresekretion  die  Magenentleerung  etwas  überdauert. 

Bei  katarrhalisch-entzündlichen  Veränderungen  des  Magens  findet 
«ich  im  Ausgeheberten  reichlich  glasiger,  zellreicher,  manchmal  auch 
eitriger  Schleim  und  bei  Stagnation  des  Mageninhaltes  infolge  moto- 
rischer Insuffizienz  (Atonie)  des  Magens,  abnorme  Gärungsprodukte 
{Fettsäuren),  die  sich  schon  durch  den  widerlich  sauren,  stechenden 
Geruch  kundtun. 

Leicht  kommt  es  beim  Säugling  zur  Entleerung  des  Mageninhaltes 
durch  Erbrechen.  Oft  ist  es  nur  Folge  zu  hastigen  Trinkens  oder 
Lagewechsels,  oft  Zeichen  einer  Magenüberladung  und  gleichsam  ein 
Schutz  gegen  die  Folgen  einer  Überfütterung.  Das  Fehlen  sonstiger 
Störungen  veranlaßt  Unkundige  leicht,  dem  Erbrechen  keinerlei  Be- 
deutung beizumessen.  „Speikinder  —  Gedeihkinder".  Diese  Auffassung 
ist  aber  nicht  richtig,  denn  es  kann  bei  weiterer  Überfütterung  zur  Atonie 
des  Magens  mit  folgenden  katarrhalischen  Erscheinungen  und  allge- 
meinen Ernährungsstörungen  kommen.  Das  Erbrechen  kann  habituell 
werden.  Zweifellos  wirken  bei  der  motorischen  Insuffizienz  des  Magens 
vor  allem  durch  die  abnorme  Zersetzung  fettreicher  Nahrung  gebildeten 
Fettsäuren  brechenerregend.  In  anderen  Fällen,  in  denen  die  Ernährung 
nicht  zu  beschuldigen  ist,  muß  eine»  angeborene  Überempfindlichkeit 
der  Magenschleimhaut  namentlich  gegenüber  dem  Fett  der  Nahrung 
angenommen  werden. 

Ein  besonderes,  dem  frühen  Säuglingsalter  eigentümliches,  mit 
habituellem  Erbrechen  einhergehendes   Krankheitsbild  ist  der  Pyloro- 
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Spasmus  oder  die  angeborene  Pylorusstenose.  Seltener  kurz  nach  der 
Geburt,  häufiger  in  der  3.-4.  Lebenswoche  und  manchmal  auch  nodi 
später  stellt  sich  als  Hauptsymptom  dieser  Erkrankung  das  unstillbare 
Erbrechen  ein,  und  zwar  trotz  vorsichtiger  Ernährung,  auch  an  der 
Mutterbrust.  Das  Erbrechen  schließt  sich  oft  unmittelbar  an  die  Nah- 
ningsaufnahme  an,  manchmal  folgt  es  später.  Dabei  wird  der  Magen- 
inhalt explosionsartig  in  einem  Strahl  entleert.  Die  aufgenommene 
Milch  ist  unverändert  oder  bereits  geronnen,  manchmal  durch  Stagnation 
übelriechend,  oft  ist  Schleim,  nie  Galle  beigemischt.  In  einer  Reihe 
von  Fällen  ist  eine  hohe  Gesamtazidität  spez.  Hyperchlorhydrie  gefunden 
worden.  Dabei  besteht  eine  hartnäckige  Obstipation  (Entleerung  von 
Hunger  tuhl)  und  spärliche  Urinabsonderung.  In  der  Magengegend 
sieht  man  eine  auf  Magensteifung  zurückzuführende  Vorwölbung,  über 
die  von  Zeit  zu  Zeit  peristaltische  Wellen  von  links  nach  rechts  gehen. 
Der  übrige  Leib  ist  eingesunken.  Bisweilen  gelingt  es^  unter  der  Leber 
eine  haselnußgroße,  wurstförmige  Geschwulst  zu  fühlen.  Folge  des 
habituellen  Erbrechens  ist  eine  fortschreitende  Abmagerung. 

Femer  tritt  Erbrechen  bei  Säuglingen,  wie  auch  im  späteren 
Eindesalter,  als  initiales  Symptom  bei  Infektionskrankheiten  auf,  und 
wie  bei  Erwachsenen  bei  zerebralen  Erkrankungen  und  Intoxikationen. 
Blutbrechen,  Hämatemesis,  ist  selten  (Sepsis,  Lues).  Häufig  stanunt 
das  Blut  nicht  aus  dem  Magen  des  Kindes,  sondern  wurde  beim  Trinken 
an  der  Brust  aus  Rhagaden  derselben  geschluckt. 

Der   Darm  ist   beim   Säugling  im   Verhältnis   zur   Körperl&nge 

5rößer  als  beim  Erwachsenen.  Besonders  lang  ist  die  FleiCura  sigmoidea. 
m  Gegensatz  zur  Schleimhaut  des  Magens  ist  die  Darmschleimhaat 
beim  Säugling  im  höchsten  Grade  entwickelt  (Bloch).  Auf  gleicher 
Flächeneinheit  finden  sich  im  Säuglingsdarm  gleich  viel  Drüsen,  die  von 
annähernd  derselben  Größe  sind  wie  im  Darm  des  Erwachsenen.  Als  Eigen- 
tümlichkeit des  Säuglingsdarms  muß  hervorgehoben  werden,  daß  nicht 
nur  der  Dünndarm,  sondern  auch  der  Dickdarm  bis  hinab  ins  Colon 
descendenz  zwischen  Schleimdrüsen  die  sog.  LiEBERKÜHNschen  Drüsen 
enthält,  deren  Fundusteil  mit  den  PANETHSchen  Zellen  bekleidet  i»t 
(Bloch). 

Auffallend  schwach  ist  im  Säuglingsdarm  die  Muskulatur  und 
ebenso  das  elastische  Gewebe  entwickelt  (Esser,  Fischl).  Namentlich 
letzterer  Umstand  kann  zur  Erklärung  des  so  leicht  auftretenden  und  hart- 
näckig bestehenden  Meteorismus  bei  Säuglingen  herangezogen  werden. 

Stuhluntersuchung. 

Wertvolle  Aufschlüsse  über  die  Vorgänge  im  Magendarmkanal  und  über  die 
Wirkung  bestimmter  diätetischer  Maßnahmen  gibt  uns  die  Untersuchung  der  Darm- 
entleerungen, allerdings  nur  unter  Berücksichtigung  anderer  wichtiger  Erschei- 
unngen  bei  Ernährungsstörungen,  die  sich  im  Allgemeinbefinden  des  Kindes,  seinen 
Aussehen,  seinen   Gewichts  Verhältnissen,  Temperatur  usw.  kundtun. 

Bei  der  Untersuchung  des  Säuglingsstuhls  berücksichtigen  wir  die 
Häufigkeit  und  Menge  der  Entleerungen,  ihre  Konsistenz,  Farbe, 
ihren  Geruch,  femer  makroskopisch  sichtbare  Beimengungen  und  schließ- 
lich ihre  mikrospokische  und  chemische  Beschaffenheit. 

Zur  Herstellung  eines  mikroskopischen  Stuhlpräparates  wird  ein  klein« 
Stuhlpartikelchen  eventuell  nach  Zusatz  eines  Tropfen  Wassers  auf  dem  Objektträger 
verteilt.  Zusatz  von  0,6  %iger  Essigsäure  dient  zur  Aufhellung  des  Präparates,  wobei 
die  Zellkerne  deutlicher  hervortreten  und  Schleim  eine  streifige  Beschaffenheit  er- 
hält.  20  %ige  Natronlauge  löst  Fettsäurenadeln  unter  Bildung  von  Fettseifen.  Äther 
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löst  Fettropfen  und  Fettsäuren.  5  %ige  Schwefelsäure  spaltet  beim  Erhitzen  Fett- 
seifen und  bildet  mit  Kalk  GypskristaUe.  LuGOLsche  Lösung  dient  zur  Erkennung 
von  Stärke,  die  sich  blau  oder  als  Ervthrodextrin  rot  färbt.  Jodophile  Bakterien 
färben  sich  ebenfaUs  blau  und  Zellulose  braun.  Alkannatinktur  oder  Sudan  III  färben 
Fett  rot.  Bei  Färbung  des  frischen  Präparates  mit  verdünnter  Karbolfuchsinlösung 
färben  sich  die  Fettsäuren  dunkel-  und  die  Fettseifen  hellrot  oder  rosa,  während 
Neutralfett  ungefä  bt  bleibt 

Zur  Priilung  der  Reaktion  bedient  man  sich  eines  Streifens  angefeuchteten 
Lackmuspapiers.  Milchsäure  weist  man  analog  wie  bei  der  Untersuchung  des  Magen- 
inhaltes durch  Zusatz  von  dünner  Eisenchloridlösung  nach.  Essigsäure  weist  man 
nach,  indem  man  ein  Wasserextrakt  des  Stuhles  filtriert,  mit  einigen  Tropfen  Alkohol 
und  Schwefelsäure  versetzt  und  erhitzt.  Bei  Gegenwart  von  Essigsäure  tritt  der 
charakteristische  Geruch  nach  Essigäther  auf. 

Wichtig  für  die  bakteriologische  Untersuchung  der  Säuglin^fäzes  ist  die 
Färbemethode  nach  Weigert-Escherich.  „1.  Man  kocht  6  g  Gentianaviolett  mit 
200  ccm  destillierten  Wassers  %  Stunde  und  filtriert  (die  Lösung  ist  lange  haltbar). 

2.  11  ccm  Alkohol  absolut,  werden  mit  3  ccm  Anilinöl  gemischt  (gleichfalls  haltbar). 

3.  1  g  Jod,  2  g  Jodkali,  60  ccm  destilliertes  Wasser  (LuGOLsche  Lösung).  4.  Anilin 
und  Xylol  zu  gleichen  Teilen.  5.  Reines  Xylol.  Zur  Färbung  mischt  man  1  und  2 
im  Verhältnis  von  8%  :  1^  (nur  2 — 3  Wochen  haltbar),  färbt  auf  dem  Objektträger 
Yz  Minute  und  tupft  mit  Fließpapier  vorsichtig  ab.  Dann  trägt  man  LuGOLsche  Lösung 
auf  und  tupft  gleich  wieder  ab.  Jetzt  läßt  man  Anilin  Xylol  auftropfen  und  wieder 
abfließen,  so  lange  bis  keine  blaue  Farbe  mehr  abgegeben  wird,  spült  zum  Schluß 
einmal  mit  reinem  Xylol  ab  und  trocknet.  Zur  Nachfärbung  dient  schwache  wässerige 
Fuchsinlösun^  (Schmidt- Strasburger:  Fäzes  des  Menschen). 

Mit  dieser  Färbemethode  werden  Ausstrichpräparate  behandelt,  die  man 
von  der  Mitte  und  Oberfläche  des  mögUchst  frisch  nach  der  Entleerung  zur  Unter- 
suchung kommenden  Stuhles  anfertigt. 

Im  normalen  Brustmilchstuhl  finden  sich  mit  dieser  Methode  vorwiegend 
blau  gefärbte,  also  grampositive  Bifidusbazillen,  im  Kuhmilchstuhl  überwiegend 
rot  gefärbte,  gramnegative  Kolibakterien.  Milchzuckerlösun^en  begünstigen  das 
Auftreten  von  BifidusbaziUen,  ebenso  Maltose  und  reine  Mehle,  wohingegen  nach 
Darreichung  von  Rohrzuckerlösungen  der  Bacillus  bifidus  vor  dem  Bacillus  per- 
fringeno,  dem  grampositiven,  unbeweglichen  Buttersäurebazillus,  zurücktritt.  letz- 
terer beherrscht  auch  bei  mangelhafter  Fettausnutzun^  der  Nahrung  (im  Seifen- 
stahl beim  Milchnährschaden,  s.  pag.  943)  das  bakteriologische  Stuhlbild.  Beim 
Mehlnährschaden  überwiegen  Kolibakterien.  Bei  den  leichteren  d3rspeptischen  Stö- 
rungen findet  man  eine  Vermehrung  der  Enterokokken,  bei  schwereren  Affektionen 
treten  Bakterien  der  Koligruppe  auf  und  schließlich  bei  den  mit  toxischen  Erschei- 
nungen einhergehenden  akuten  Darmstörungen,  bei  dem  sog.  Enterokatarrh,  neben 
dem  Bacterium  coli  der  Bacillus  periringens  (Sittler).  Im  mikroskopischen  Präparat 
finden  sich  also  bei  letzteren  fast  nur  blau  gefärbte  Stäbchen  (Esoheriohs  blaue 
Bazillose).  In  den  Stühlen,  die  bei  schwereren  entzündlichen  Affektionen  des  Darm- 
traktus  (Enteritis)  entleert  werden,  finden  sich  Strepto-  und  Staphylokokken. 

Die  ersten  Darmentleerungen  sind  von  dunkelgrüner  Farbe,  zäher 
Konsistenz  und  werden  Mekonium  (Eindspech)  genannt.  Das  Mekonium 
enthält  Bestandteile  aus  dem  Darm,  der  Leber  und  dem  Fruchtwasser. 
Epidermis-  und  Darmepithelien,  Schleimfäden,  Fettropfen,  Cholestearin, 
Gallenfarbstoff  und  Gallensäuren,  gallig  imbibierte,  hyaline  Schollen  und 
Harn.  Der  ersten  Mekoniumentleerung  sitzt  ein  Schleimpfröpfchen 
(Mekoniumpfropf)  auf.  Nach  dem  4.  Lebenstage  wird  kein  Mekonium 
mehr  entleert  (Fig.  437). 

Der  normale  Stuhl  eines  Brustkindes  wird  in  den  ersten  Lebenswochen  2 — jnuii^ 
später  I — 2  mal  tdgiieh  in  einer  Menge  (als  Trockenkot)  von  ca.  i — J%  %  der  Trocken^ 
nahrung  entleert^  hat  meist  homogene,  salbenartige  Konsistenz,  dottergelbe  durch  Bili" 
rubin  bedingte  Farbe  und  einen  angenehm  säuerlichen  Geruch.  Seine  Reaktion  ist  schwach 
sauer  und  mikroskopisch  finden  sich  in  ihm  außer  charakteristischen  Bakterien,  die 
etwa  ein  Drittel  der  Gesamtstuhlmasse  ausmachen,  Eptthelien,  Detritus,  kleine  Fett- 
tropfen.  Fettsäurenadeln,  Fettseifen  und  Salze.     Schleim  findet  sich  meist  nicht. 

Der  Stuhl  des  mit  Kuhmilch  ernährten  Kindes  wird  im  allgemeinen  seltener 
als  der  Brustmilchstuhl,  dafür  aber  in  einer  größeren  Menge  (3  %^der  Trockennahrung) 
abgesetzt,  hat  eine  festere  pastenartige  Konsistenz,  so  daß  er  mehr  geformt  entleert  wird^ 
ist  von  durch  Urobilin  bedingter  hellgelber  Farbe  und  hat  einen  leicht  fäkalen  Geruch* 


E.sSBR,  Diagnostik  der  Krankheiten  des  SluglingHsltera. 


Fig.  439.     t'eiutuhl   l>ei  Dyspepsie  in- 
folge     Milpliflberffitlening      (Mikbn&br- 

achaden). 


enUeerl,    Er  ist  im  allgemaitun  homogen,  breitg,  bei  ilärkerrm  MaL^i.'^^i. 

düniUTt  von  braungMer  bis  brauner  Farbe  und  Mal  je  nach  dt*  Art  da  cajintiti 

KohUhydratt  einen  mehr  laden  bis  matiartigen  Genük, 
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Im  allgemeinen  steht  beim  normalen  Säugling  die  Stuhlmenge,  abhängig  von 
Quantität  und  Qualität  der  Nahrung^  in  umgekehrtem  Verhältnis  zur  Häufigkeit  der 
Darmentleerungen, 

Zu  häufige  und  unregelmäßige  Entleerungen  einerseits  und 
Verstopfung  andererseits  sind  oft  auch  ohne  sonstige  Krankheitserschei- 
nungen schon  Zeichen  einer  unregelmäßigen,  meist  zu  häufigen  und  zu 
reichlichen  Nahrungszufuhr.  Bei  Hagendarmkrankheiten  sind  häufigere 
Entleerungen  durch  Abgang  unverdauter  Nahrungsbestandteile  und  Bei- 
mengung von  Darmsaft  und  Schleim  meist  auch  reichlicher  an  Menge. 
Wird  der  Stuhl  in  kleinen  Mengen  recht  häufig  und  mit  Tenesmus  ent- 
leert, so  läßt  dies  auf  Erkrankung  des  Dickdarmes  schließen.  Durchfall 
kommt  als  Symptom  der  verschiedensten  Erkrankungszustände  des 
Magendarmkanals  primärer  und  sekundärer  Natur  vor.  Ebenso  viel- 
deutig ist  die  Stuhlverstopfung;  nur  unter  Berücksichtigung  anderer 
Symptome  kann  sie  mit  zur  Diagnose  bestimmter  Erkrankungen  ver- 
wertet werden  (siehe  unten). 

Mit  einer  Änderung  der  Häufigkeit  und  Menge  der  Entleerungen 
geht  fast  stets  auch  eine  solche  in  der  Konsistenz  derselben  einher. 
Schon  bei  leichteren,  sog.  dyspeptischen  Störungen  wird  der  Stuhl 
dünner  und  sieht  wie  gehackt  aus  durch  Beimengung  von  weißen  Bröckeln, 
die  früher  irrtümlicherweise  für  Kasein  gehalten  wurden,  nach  neueren 
Untersuchungen  aber  aus  Fettseifen  bestehen.  Sie  deuten  auf  eine  zu 
reichliche  Zufuhr  von  Fett  oder  eine  Herabsetzung  der  Fettverdauung 
hin.  Brustkinder  zeigen  bei  solchen  Stühlen  (Fig.  438)  oft  gutes  Gedeihen, 
so  daß  man  sich  nicht  dazu  bestimmen  lassen  soll,  sie  von  der  Brust  ab- 
zusetzen, sondern  eventuell,  wenn  Überfütterung  vorliegt,  nur  die  Nah- 
rungsmenge einzuschränken.  Gesellt  sich  eine  katarrhalische  Keizung  der 
Darmschleimhaut  hinzu,  so  wird  der  Stuhl  mehr  oder  weniger  schleim- 
haltig,  zähflüssig.  Manchmal  ist  der  Stuh],  namentlich  bei  überfütterten 
Kuhmilchkindern,  die  an  der  noch  leichten  Form  des  Milchnähr- 
schadens (Bilanzsstörung)  leiden,  durch  hohen  Gehalt  an  Fettseifen 
von  gleichmäßig  fester  Konsistenz,  geformt.  Durch  Leukourobilin,  ein 
Reduktionsprodukt  des  Bilirubins,  ist  er  weißgrau  gefärbt,  so  daß  er 
bezüglich  seiner  Farbe  und  Konsistenz  mit  Glaserkitt  zu  vergleichen  ist 
(Seifenstuhl  bei  chronischer  Milchüberfütterung).  Er  ist  trocken,  weil 
er  infolge  seines  großen  Gehaltes  an  Fettseifen  kein  Wasser  aufnimmt. 
Bei  der  sog.  Fettdiarrhoe  können  die  mit  dem  Stuhl  entleerten  Fett- 
mengen (außer  Fettseifen  in  gelbweißen  Bröckeln,  Neutralfett  und  Fett- 
säuren) ganz  erheblich  sein.  Oft  sind  diese  Fcttstühle  von  einer  mehr 
gleichmäßigen  schmierig-lehmigen  Konsistenz  und  graugrüner  Farbe  (Fig. 
439).  Mehlstühle  (Fig.  440)  sind  schmierig-kleisterig,  oft  schaumig  und 
haben  saure  Reaktion.  Wässerig-dünnflüssig  sind  die  spritzend  erfolgenden 
Entleerungen  beim  akuten  mit  toxischen  Erscheinungen  einhergehenden 
Darmkatarrh.  Eine  schaumige  Beschaffenheit  des  Stuhles  zeigt  abnorme 
Kohlehydratgärung  an.  Hierbei  findet  sich  als  Zeichen  eines  Katarrhs 
auch  Schleim,  der  mit  dem  Stuhle  innig  vermischt  ist,  wenn  er  mehr 
aus  den  höheren  Dannpartien  stammt  und  sich  bei  katarrhalischer 
Affektion  der  unteren  Darmpartien  mehr  in  Klümpchen  froschlaich- 
artig vorfindet.  Bei  entzündlichen  Prozessen  des  Dickdarmes  wird 
Schleim,  Eiter  und  Blut  ausgeschieden.  Blut  in  unverändertem  Zustande 
wird  mit  dem  Stuhle  entleert  bei  Pol3^en  des  Rektums,  bei  Rektum* 
Prolaps,  Fissura  ani,  Intussuszeption. 
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Bei  der  Meläna  ist  das  mit  dem  Stuhl  entleerte  Blut  durch  den 
Einfluß  der  Verdauungss&fte  teerfarben  geworden.  Man  unterscheidet 
eine  Melaena  spuria  von  einer  Melaena  vera.  Bei  ersterer  ist  das  Blut 
verschluckt  und  stammt  aus  der  Brustwarze  der  Mutter  oder  aus  Wunden 
des  kindlichen  Mundes  und  Nasenrachenraumes,  bei  letzterer  stammt  es 
aus  dem  Verdauungstraktus.  Die  Ursachen  der  Blutung  sind  mannig- 
faltig: hämorrhagische  Diathese  (BARLOWsche  Krankheit),  Sepsis,  Darm- 
ulzerationen  bei  Lues,  Blutstauung  bei  kongenitalem  Herzfehler,  vaso- 
motorische Störungen  bei  Schädelverletzung  während  der  Geburt. 

In  betreff  der  Farbe  des  Stuhles  ist  noch  zu  bemerken,  daß- 
unter  pathologischen  Bedingungen  leicht  Grünfärbung,  durch  Oxydation 
des  Bilirubins  in  Biliverdin,  eintritt.  Man  beobachtet  dies  bei  Brust-^ 
milchkindern,  bei  denen  die  von  der  Tätigkeit  von  Bakterien  abhängigen 
Keduktionsprozesse  zurücktreten,  oft  schon  bei  relativ  leichten  Störungen. 
Manchmal  wird  der  Stuhl  nicht  grün  entleert,  sondern  färbt  sich  erst 
durch  Oitydation  an  der  Luft  grün.  Wahrscheinlich  ist  die  Oxydation 
durch  eine  im  Darmschleim  (von  Zellresten  herrührend)  befindliche 
Oxydase  bedingt,  die  den  von  den  Bakterien  abhängigen  Reduktionen 
entgegenwirkt. 

Der  Geruch  des  Stuhles  wird  bei  Eiweißfäulnis  faulig,  nach  Käse 
stinkend,  manchmal  jauchig,  die  Reaktion  alkalisch.  Bei  mangelhafter 
Fettverdauung  riecht  der  Stuhl  bei  saurer  Reaktion  ranzig,  kratzend 
und  bei  gestörter  Mehl-  und  Zuckerverdauung  durch  Gärung  scharf 
sauer  nach  Butter-  und  Essigsäure.  Bei  abnormer  Absonderung  von 
wässerigen  Darmsekreten  ist  der  Geruch  fade,  bei  stärkerer  Schleim- 
beimengung mehr  aromatisch,  an  nasses  Heu  erinnernd  (Sblter).  Bei 
Zersetzung  der  Sekrete  tritt  Fäulnisgeruch  auf.  Die  Reaktion  ist  al- 
kalisch. 

Besondere  Besprechung  erheischt  das  Tymptom  der  Stuhlver- 
stopfung. Sie  kann  vorgetäuscht  werden  durch  StuhlmangeL  bei 
Inanitionszu ständen  infolge  quantitativ  ungenügender  Ernährung,  Appe- 
titlosigkeit, Dysphagie  und  habituellen  Erbrechens. 

Der  reiten  und  spärlich  entleerte  Hungerstuhl  ist  von  dunkel- 
brauner Farbe  und  fester  Konsistenz.  Echte  Obstipation  findet  sich 
im  Säuglingsalter  spez.  bei  Fehlern  in  der  Ernährung  (Überfüttening, 
zu  lange  fortgesetzte,  ausschließliche  Milchernährung),  ferner  bei  Darm- 
atonie  infolge  chronischer  Magendarmkrankheiten,  infolge  von  Er- 
krankungen des  Nervensystems  (Hydrozephalus,  Meningitis)  und  schließ- 
lich als  Begleiterscheinung  von  Rachitis,  Myxödem. 

Abgesehen  von  angeborenen  Verengeningen  des  Darmlumens  findet 
sich  ferner  eine  sehr  hartnäckige  und  hochgradige  Obstipation  bei  der 
sog.  HlRSCHSPRUNGschen  Krankheit.   Es  handelt  sich  bei  dieser  seltenen 
Affektion  um  eine  erhebliche  Erweiterung  des  Kolons  oder  der  Flexuriv 
sigmoidea  mit  einer  Hypertrophie  der  Wandung.     Ein  Teil  der  Fälle 
beruht  auf  primärer  Mißbildung  (Megacolon  congenitum),  meist  handelt 
es  sich  aber  um  Lagerungsanomalien  der  Flexur  bei  zu  langem  Meso- 
kolon,  wodurch  Abknickung  und  dann  Dilatation  zustande  kommt.    Kurz 
nach  der  Geburt,  selten  auch  später,  zeigt  sich  eine  starke  ineteoristische 
Auftreibung  des  Leibes.    Manchmal  sieht  man  namentlich  in  der  rechten 
Bauchhälfte    einzelne    aufgeblähte    Darmschlingen    in    lebhafter    Peri- 
staltik.   Durch  Digitaluntersuchung  vom  Rektum  aus  oder  durch  Luft- 
einblasung kann  man  feststellen,  daß  eine  Erweiterung  des  Dickdarmes. 
vorliegt. 
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Akute  Obstipation,  auf  die  meist  Entleerungen  blutig-schleimiger 
Massen  (ohne  Eiterbeimischung)  aus  dem  Darm  erfolgen,  charakterisieren 
neben  Erbrechen,  Kolikanfällen  und  schließlichem  Kollaps  die  Invagi- 
nation,  die  häufigste  Ursache  eines  akuten  Darmverschlusses  im  Säug- 
lingsalter. Meist  handelt  es  sich  um  die  Invaginatio  ileocoecalis,  bei 
der  die  Ueocoecalklappe  die  Führung  behält  und  bis  zum  Rektum,  der 
Palpation  zugänglich,  vorrücken  kann.  Manchmal  kann  die  invaginierte 
Partie  auch  durch  die  Bauchdecken  links  vom  Nabel  als  bügeiförmige 
Geschwulst  gefühlt  werden. 

Die  mit  Verdauungsstörungen  einhergehenden  Erkrankungen  des 
Säuglingsalters  bezeichnen  wir  nach  Czerny- Keller  als 

Ernährungsstörungen. 

Mit  dieser  Bezeichnung  soll  zum  Ausdruck  gebracht  werden,  daß 
bei  den  genannten  Erkrankungen  nicht  allein  der  Magendarmtraktus 
affiziert,  sondern  der  Gesamtorganismus  in  Mitleidenschaft  gezogen  ist 
durch  Störungen  im  intermediären  Stoffwechsel,  die  sich  in  verschiedenen 
klinischen  Symptomen  kundtun. 

Daher  ist  auch  die  noch  hier  und  da  beliebte  Einteilung  dieser  Störungen 
in  akute  und  chronische  Dyspepsie,  Enterokatarrh  und  Enteritis,  bei  der  die  Cholera 
infantum  als  schwerste  Form  des  Enterokatarrhs  aufgefaßt  wurde,  nicht  mehr  an- 
gängig. Sie  gründet  sich  zu  sehr  auf  die  äußerst  wechselnde  und  vieldeutige  Stuhl- 
beschaffenheit und  läßt  die  Annahme  bestimmter  lokaler  Darm  Veränderungen  gegen- 
über Ailgemcinerscheinungen  in  den  Vordergrund  treten.  Den  Vorzug  vor  ihr  ver- 
dient die  von  Czerny- Keller  nach  ätiologischen  Gesichtspunkten  vorgenommene 
Einteilung  in  Ernährungsstörungen  ex  alimentatione,  ex  infectione  und  ex  consti- 
tutione, bei  der  vor  allem  auch  die  Bedeutung  einer  quantitativ  oder  qualitativ  fehler- 
haften Nahrung  hervorgehoben  ist.  Doch  haftet  auch  dieser  Einteilung  ein  Mangel 
an,  der  darin  besteht,  daß  sie  sich  wegen  der  im  EinzelfaUe  häufigen  Kombination 
von  mehreren  der  angeführten  ätiologischen  Momenten  klinisch  nicht  immer  strikte 
durchführen  läßt.  Eine  übersichtlichere  und  schärfere  Scheidung  erlaubt  dagegen 
die  von  Finkelstein  gegebene  Einteilung.  Diese  soll  daher  der  folgenden  DarsteUung 
der  ebenfalls  namentlich  von  Finkelstein  klarer  präzisierten  Symptomatologie 
der  Ernährungsstörungen  im  Säuglingsalter  zugrunde  gelegt  werden. 

Ein  normaler  Ernährungserfolg  beim  Säugling  ist  bedingt  einerseits  von 
einer  normalen  Toleranz  desselben  gegenüber  der  ihm  gebotenen  Nahrung,  an- 
dererseits von  einer  quantitativ  genügenden  und  qualitativ  normal  zu- 
sammengesetzten Nahrung.  Ist  eine  dieser  beiden  Bedingungen  nicht  erfüllt, 
so  resultiert  eine  Ernährungsstörung.  Die  Toleranz  kann  infolge  angeborener,  ab- 
normer Veranlagung  oder  durch  später  einwirkende  Schädigungen  (z.  B.  Infek- 
tionen) herabgesetzt  sein  und  schließlich,  was  am  häufigsten  der  Fall  ist,  durch  Über- 
fütterung überschritten  werden.  Dann  kann  die  Nahrung  quantitativ  oder  infolge 
fehlerhafter  Zusammensetzung  qualitativ  ungenügend  sein. 

Die  auf  Grund  dieser  tfberlegungen  sich  ergebende  Einteilung  der  Ernährungs- 
störungen im  Säuglingsalter  ist  nach  Finkelstein  und  Meyer  folgende: 
I.  Ernährungsstörungen  infolge  Toleranzüberschreitung: 

a)  leichte  Formen  ohne  Des truktions Vorgänge, 

1.  Bilanzstörung  (leichter  Grad  des  Milchnährschadens), 

2.  Dyspepsie; 

b)  schwere  Formen  mit  Destruktionsvorgängen, 

3.  Dekomposition  (schwerer   Grad  des   Milchnährschadens), 

4.  Intoxikation. 

IL    Ernährungsstörungen  infolge  Nährstoff  mangels, 

a)  quantitative  Inanition, 

b)  qualitative  Inanition  (insbesondere  Mehl  nährschaden). 

III.  Sekundäre  Ernährungsstörungen  infolge  primärer  Toleranzschwächung 
durch  Infektion,  Hitze  usw. 

Für  die  bei  Brustkindern  auftretenden  Ernährungsstörungen  kann  natürlich 
nur  ein  Teil  der  angeführten  in  Frage  kommen.  Bei  ihnen  macht  sich  aber  auch 
schon  die  in  der  Einteilung  fehlende  Störung  infolge  angeborener,  abnormer  Ver- 
anhtgimg  geltend. 
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Ernährungsstörungen  bei  Brustkindern  beruhen  also  ent- 
weder auf  einer  quantitativ  ungenügenden  oder,  was  viel  häufiger  der 
Fall  ist,  zu  reichlichen  Ernährung  oder  schließlich  auf  einer  Eonsti- 
tutionsanomalie  des  Kindes.  Milchmangel  der  Stillenden  bedingt  schlechte 
Gewichtszunahme  oder  (Jewichtsabnahme  und  spärliche  Entleerung  von 
Harn  und  Stuhl  Letzterer  ist  anfangs  nur  dunkler  gefärbt,  später  zeigt 
er  die  Charakteristika  des  Hungerstulües  (s.  oben).  Der  Bauch  des  Kindes 
ist  eingezogen,  die  Bauchdecken  sind  aber  straff,  wohingegen  sie  beim 
ernährungskranken  Kinde  schlaff  sind. 

Überfütterung  an  der  Brust  tut  sich  zunächst  in  Unruhe  des 
Kindes,  gestörtem  Schlaf  und  einer  unregelmäßigen,  sprunghaften  Ge- 
wichtszunahme kund.  Anfangs  wird  kurz  nach  der  reichlichen  Mahl- 
zeit  unveränderte  Milch  gespien,  später  tritt  Erbrechen  von  oft  sauren 
Massen  mehr  oder  weniger  lange  nach  der  ^Nahrungsaufnahme  auL 
Dazu  gesellt  sich  Meteorismus  und  Flatulenz.  Das  Aussehen  des  Kindes 
wird  blasser  und  oft  zeigen  sich. im  Gesicht  kleine,  rote  Fleckchen.  Die 
häufiger  und  dünner  gewordenen  Stuhlentleerungen  riechen  stark  sauer, 
sind  meist  schleimhaltig,  mehr  oder  weniger  grün  gefärbt  und  von  Fett- 
seifenbröckeln  durchsetzt.  Solange  das  Körpergewicht  zunimmt,  ist  die 
Störung  gutartig  und  manchmal  schwindet  sie  ohne  besondere  Verord- 
nung durch  Rückgang  der  Milchproduktion  infolge  geringerer  Appetenz 
des  Kindes  und  eine  schüeßlich  erfolgende  Einstellung  der  Produktion 
auf  das  Bedürfnis.  Schwerere  Schädigung  kann  aus  der  Kombination 
von  Überfütterung  mit  Schwächung  der  Toleranz  durch  mangelhafte 
Pflege,  Infektion  usw.  erwachsen. 

Störungen  der  beschriebenen  Art  können,  falls  sie  Neugeborene 
betreffen  und  mit  Temperaturerhöhungen  einhergehen,  auch  lediglich 
Begleiterscheinung  septischer  und  sonstiger  infektiöser  Prozesse  ein. 

Manchmal  finden  sich  die  geschilderten  Erscheinungen  (die  sog. 
Dyspepsie)  auch  bei  Brustkindern,  die  nicht  überfüttert  werden.  Bei 
ihnen  handelt  es  sich  manchmal  um  eine  Schwäche  der  Verdauuniis- 
Organe  (z.  B.  bei  Frühgeburten),  die  später  schwindet.  Oft  aber  sind  es 
Kinder,  bei  denen  infolge  einerKonstitutionsanomalie  (sog.  neuropathische 
Veranlagung,  exsudative  Diathese)  eine  Schwäche  der  Toleranz  gegen- 
über der  an  und  für  sich  einwandfreien  Nahrung  besteht.  Sie  zeigen 
mangelhafte  Gewichtszunahme  von  Geburt  an,  Appetitlosigkeit,  schlaffe 
MuskulatTir,  blasse  Gesichtsfarbe,  große  Unruhe,  bekommen  leicht  dys- 
peptische  Störungen  mit  Fettdiarrhoe  und  trotz  sorgfältiger  Pflege' Ek- 
zeme und  Intertrigo. 

Bei  künstlich  ernährten  Kindern  finden  sich  die  als  Folge  von 
Überfütterung,  also  von  Toleranzüberschreitung,  beschriebenen  Stö- 
rungen viel  häufiger  und  bei  ihnen  kommt  es  auch  eher  als  bei  Brust- 
kindern zur  Zersetzung  der  Xahrung  im  Darmtraktus  und  durch  sekun- 
däre bakterielle  Einflüsse  zu  ernsteren  Störungen,  zumal  die  künstliehe 
Nalirung  auch  schon  vor  der  Darreichung  durch  Bakterien  zersetzt 
sein  kann. 

Das  Hauptmonient  ist  aber  die  alimentäre  Schädifiruns:.  Den  leich- 
testen Grad  dieser  Schädigung  stellt  die  von  Finkelsteix  so  benannte 
Bilanzstörung  dar,  die  im  wesentlichen  dem  von  Czerny-Keller 
als  Krankheitsbild  aufgestellten  Milchnährschaden  (leichter  Grad) 
entspricht,  wohingegen  der  schwere  Grad  gleich  ist  der  von  Finkel- 
STEiN  sog.  Dekompensation. 
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Der  Hilchnährschaden  ist  bedingt  durch  die  schlechte  Bekömm- 
lichkeit des  Fettes  bei  Kuhmilchüberfütterung  (Czerny),  die  wahrschein- 
lich bei  einer  vorher  durch  abnorme  Milchzucker-  oder  überhaupt  Kohle- 
hydratgärung geschwächte  Darmtätigkeit  zur  Ausbildung  kommt 
(Finkelstein).  Zum  Beginn  des  Milchnährschadens  steUen  sich  Schlaf- 
störungen ein  und  Veränderungen  des  Stuhles,  der  die  oben  beschriebene 
Beschaffenheit  des  Fettseifenstuhles  zeigt.  Die  Kinder  werden  blasser 
und  trotz  sorgfältiger  Pflege  wund.  Der  Gewebsturgor  nimmt  ab  und 
das  Abdomen  wird  meteoristisch  aufgetrieben.  Anfangs  zeigen  sich  große 
Schwankungen  in  der  Gewichtszunahme,  dann  Stillstand,  später  Ab- 
nahme. ScUießlich  kann  es  zu  hochgradiger  Atrophie  (alimentäre  Dekom- 
position  nach  Finkelstein)  und  zu  vollständiger  Intoleranz  gegenüber 
dem  Fett  in  der  Nahrung  kommen.  Die  im  Darm  gespaltenen  Fett- 
säuren entziehen  dem  Körper  Alkalien  und  bedingen  dadurch  eine  rela- 
tive Azidose  im  intermediären  Stoffwechsel. 

Das  Charakteristikum  der  Dyspepsie,  die  sich  entweder  im  An- 
schluß an  die  Bilanzstörung  oder  auch  primär  entwickeln  kann,  ist 
Durchfall,  speziell  die  Fettdiarrhoc.  Hierfür  ist  nicht  eine  primäre  In- 
suffizienz der  Fettverdauung  verantwortlich  zu  machen,  sondern  eine 
durch  abnorme  Kohlehydratvergärung  bedingte  gesteigerte  Peristaltik 
und  Störung  in  der  Fettassimilation:  Es  besteht  bei  ihr  also  eine  stärkere 
Herabsetzung  der  Kohlehydrattoleranz.  Schlechter  Grewebsturgor,  Ge- 
wichtsstillstand oder  geringe  Abnahme,  größere  Tagesschwankungen  in 
der  Körpertemperatur,  gestörter  Schlaf  und  größere  Unruhe  sind  im 
wesentlichen  die  dabei  auftretenden  Allgcmeinerscheinungen.  Die  an 
Zahl  vermehrten  Stühle  sind  {vde  oben  geschildert)  anfangs  zerhackt, 
dünn,  wässerig-schleimig  und  oft  grün  bei  meist  saurer  Reaktion,  später 
mit  reichlicher  Fettbeimischung. 

Die  Dekomposition,  die  wie  schon  gesagt,  die  schwere  Form  des 
Milchnährschadens  darstellt,  dokumentiert  sich  vor  allem  in  der  fort- 
schreitenden Gewichtsabnahme  und  beruht  auf  einer  erheblich  gestörten 
Fett-  und  Kohlehydrattoleranz.  Die  Stühle  sind  wechselnd,  oft  dys- 
peptisch  und  reich  an  Fett.  Diese  Ernährungsstörung  bedingt  eine  er- 
hebliche Empfindlichkeit  des  Organismus  gegenüber  Emährungsein- 
flüssen,  Infektionen,  Hitze  usw.  Es  bestehen  größere  Temperatur- 
schwankungen, oft  Untertemperaturen,  ferner  Verlangsamung  und  Irre- 
gularität des  Pulses.  Auf  Grund  der  Dyspepsie  und  Dekomposition  kann 
sich  die  alimentäre  Intoxikation  entwickeln,  wenn  die  dem  Säug- 
ling dargereichte  Nahrung  die  Toleranz  stark  überschreitet. 

Diese  alimentäre  Intoxikation  bietet  ein  Krankheitsbild  dar, 
das  im  wesentlichen  demjenigen  des  akuten  Enterokatarrhs  oder 
bei  schwerstem  Verlauf  der  Cholera  infantum  entspricht. 

Nächst  den  beschriebenen,  sog.  dyspeptischen  Erscheinungen  steUen 
sich  als  erste  Zeichen  der  alimentären  Intoxikation  Veränderungen  im 
Aussehen  und  Verhalten  des  Kindes  ein.  Mit  mattem  Blick  stiert  das 
Kind  in  die  Ferne,  sein  Gesichtsausdruck  wird  müde,  ängstlich,  leidend. 
Die  Stirn  legt  sich  in  Falten  und  die  Mundwinkel  sind  herabgezogen. 
Die  schon  vorher  vorhandene  Blässe  weicht  einer  mehr  fahlen  Gesichts- 
farbe und  die  früher  lebhaften  Bewegungen  werden  seltener  und  lang- 
samer, atheoseartig.  Die  ausgesprochene  Intoxikation  zeigt  nach  Finkel- 
stein folgende  Charakteristika: 

1.  Bewußtseinsstörung.  2.  Eigenartige  Veränderung  des 
Atmungstypus.  Die  Atmung  wird  tiefer  und  meist  auch  beschleunigter, 
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ähnlich  der  ,, großen  Atmung"  beim  Coma  diabeticum.  3.  Alimentäre 
Glykosurie.  4.  Fieber,  das  sich  nach  Finkelsteins  neueren  Unter- 
suchungen  insofern  abhängig  von  der  Xahrungsart  erweist,  als  es  bei 
Darreichung  von  Zucker  und  anderen  Kohlehydraten  auftritt,  und  nach 
deren  Ausschaltung  schwindet.  5.  Kollaps.  Die  Herztöne  sind  dumpf, 
oft  ist  nur  ein  Ton  zu  hören.  6.  Durchfälle.  Der  sehr  häufig  und 
spritzend  entleerte  Stuhl  ist  dünnflüssig,  in  den  schwersten  FäUen  reis- 
wasserähnlich.  Anfangs  ist  seine  Reaktion  stark  sauer,  später  alkalisch. 
Infolge  starker  Wasserverluste  kann  es  zur  Ausbildung  eines  Sklerems 
kommen.  Meist  ist  der  Prozeß  im  Dünndarm  lokalisiert  (akuter  Dünn- 
darmkatarrh), oft  geht  er  aber  auf  den  Dickdarm  über,  wodurch  der 
Stuhl  mehr  schleimig  oder  gar  blutig-eitrig  wird. 

7.  Albuminurie  und  Zylindrurie.  8.  Gewichtssturz. 
9.  Leukozytose. 

Die  Folgen  quantitativer  Inanition  sind  schon  oben  bei  den 
Ernährungsstörungen  der  Brustkinder  besprochen. 

Die  häufigste  Form  einer  qualitativen  Inanition,  bedingt 
durch  Fehlen  eines  oder  mehrerer,  zum  normalen  Gedeihen  unbedingt 
notwendigen  Nährsubstrate  ist  der  von  Czerny-Keller  sog.  Mehl- 
nährschaden. 

Die  Kinder  haben  anfangs  ein  gesundes  Aussehen,  oft  ein  gut 
entwickeltes  Fettpolster  und  straffe  Muskulatur.  Da  auch  der  dunkel 
gefärbte  Stuhl  nichts  (Charakteristisches  für  eine  Erkrankung  zu  zeigen 
braucht,  wird  die  durch  die  fehlerhafte  Ernähning  bedingte  Schädigung 
oft  erst  spät  bemerkt.  Namentlich  bei  jüngeren  Säuglingen  enthält  der 
Stuhl  bei  reichlicher  Mehlnahrung  unverdaute  Stärke,  er  reagiert  sauer 
und  hat  manchmal  einen  stechenden  Gt»ruch.  Bei  stärkerer  Schleim- 
beimengung tritt  alkalische  Reaktion  und  ein  mehr  fäkaler  Genich  auf. 
Schon  früh  kommt  es  zur  Ausbildung  eines  mäßigen  Meteorismus.  Bald 
fühlt  sich  nun  die  Muskulatur  auffallend  hart  an  und  wird  hypertrophisch. 
Diese  Hypertonie  der  Muskeln  weist  auf  eine  ernstere  Störung  hin,  oft 
schon  zu  einer  Zeit,  in  der  das  Kind  noch  kein  krankhaftes  Aussehen  zeigt. 
Meist  ist  die  Hypertonie  mit  einer  elektrischen  Übererregbarkeit  der 
Muskeln  verbunden  und  leicht  stellen  sich  bei  derart  erkrankten  Kindern 
Krämpfe  ein.  Allmählich  kommt  es  auch  beim  Mehlnährschaden  wie 
bei  Milchnährschaden  und  anderen  chronischen  Erkrankungen  zu  einer 
Atrophie.  Stellen  sich  akute  Darmstörungen  ein  (z.  B.  Komplikation 
mit  akuter  alimentärer  Intoidkation),  so  kommt  es  zu  ganz  erheblichem 
Gewichtsabsturz.  Vielfach  gehen  Kinder  mit  Mehlnährschaden  an  inter- 
kurrenten Infektionen,  zu  denen  sie  besonders  disponiert  sind,  zugrunde. 
Bei  längerem  Bestehen  des  Nährschadens  ändert  sich  auch  das  Aus- 
sehen der  Kinder.  Sie  werden  blaß,  die  Haut  wird  schlaff  und  es  kann 
zur  Ausbildung  vim  Ödenu^n  kommen. 

Bei  jungen  Säuglingen  kann  sich  infolge  septischer  Prozesse  und, 
wie  auch  im  späteren  Säuglingsalter,  infolge  anderer  akuter  Infektions- 
krankheiten ein  ähnliches  Krankheitsbild  entwickeln.  Die  Stühle  sind 
hierbei  meist  schleimhaltiger.  Bei  Differentialdiagnose  gegenüber  der 
aliinentän»n  Intoxikation  spricht  für  letztere  die  Beeinflußbarkeit  des 
Fiebers  durch  Leerstellung  des  Darmes,  speziell  das  Schwinden  des  Fiebers 
nach  Entziehung  des  Zuckers  aus  der  Nahrung. 

Akute  Ernährungsstörungen  ex  alimentatione  sind  häufig  mit. 
solchen  ex  infeetione  kombiniert  und  schwer  zu  differenzieren. 
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Eine  Ernährungsstörung  ex:  infectione  kann  angenommen 
iiverden,  wenn  sieh  plötzlich  mit  hohem  Fieber,  das  in  seinem  weiteren 
Verlauf  unregelmäßig  ist  und  nicht  durch  Entziehung  der  Nahrung, 
speziell  wiederum  des  Zuckers,  beeinflußt  werden  kann,  bei  einem  bis 
dahin  gut  gediehenen  Säugling  häufige  Entleerungen  eines  Stuhles  ein- 
steUen,  der  reichlich  Schleim,  und  manchmal  auch  Blut  und  Eiter  ent- 
hält, alkalisch  reagiert  und  oft  einen  fötiden  Geruch  hat.  Gestützt  wird 
die  Diagnose  durch  die  anamnestische  Erhebung,  daß  in  der  Umgebung 
des  Kindes  ähnliche  Erkrankungsfälle  vorkamen.  Es  ist  im  wesentlichen 
das  Bild  der  Enteritis  follicularis  oder  Kolitis,  das  auch  nach  alimentären 
Störungen  durch  Übergreifen  des  Krankheitsprozesses  auf  den  Dick- 
darm beobachtet  wird.  Verschieden  sind  die  für  das  Zustandekommen 
der  infektiösen  Störungen  beschuldigten  Bakterien.  Häufig  finden  sich 
im  Stuhl  Strepto-  oder  Staphylokokken.  Da  die  Erkrankung  oft  nur 
zirkumskripte  Darmpartien  befällt,  können  leidlich  gute  Stühle  mit 
schlechten  abwechseln.  Bei  Befallensein  der  untersten  Dramabschnitte 
besteht  Tenesmus.  Häufig  tritt  infolge  starken  Fressens  bei  der  schmerz- 
haften Entleerung  Prolapsus  ani  ein. 

Nicht  selten  kommt  es  bald  zu  einem  erheblichen  Kräfteverfall  und 
zur  Komplikation  durch  entzündlich  eitrige  Prozesse  an  der  Haut  und 
den  inneren  Organen. 

Urogenitalsystem. 

Durch  Inspektion  stellen  wir  an  den  G^nitalorganen  die  häufige 
epitheliale  Verklebung  zwischen  Glans  penis  und  inneren  Vor- 
hautblatt und  die  ihr  entsprechende  zellige  Atresie  der  Vulva  fest. 
Viel  seltener  als  die  Verklebung  kommt  die  statt  deren  irrtümlicher- 
weise oft  diagnostizierte  und  dann  zu  unnützen  Operationen  Veran- 
lassung gebende  Phimose  vor,  die  manchmal  mit  einer  Hydrozele  ver- 
bunden ist.  Wir  achten  auf  andere  Mißbildungen,  wie  z.  B.  die  Hjrpo- 
und  Epispadie  und  schließlich  auf  entzündliche  Veränderungen,  wie  die 
Balanitis  und  die  VulvovaginUis,  welch  letztere  einfach  katarrhalisch^ 
gonorrhoisch,  diphtherisch  oder  gangränös  sein  kann. 

Bei  der  Inspektion  der  Nierengegend  finden  wir  abnorme  Vor- 
wölbungen am  Rücken  oder  Abdomen,  die  vermittels  Palpation  als  von 
der  Niere  ausgehend  erkannt  werden  können.  Ferner  sieht  man  nicht 
selten  bei  entzündlichen  Erkrankungen  der  Niere  oder  ihrer  Umgebung 
eine  ödematöse  Anschwellung  oder  Rötung  in  der  Lendengegend.  Die 
Palpation  wird  bimanuell  vorgenommen.  Mit  dem  Zeigefinger  der  rechten 
Hand  geht  man  in  das  Rektum  ein  und  drückt  mit  der  linken  Hand 
auf  die  Lendengegend.  So  gelingt  es,  die  Nieren,  namentUch  die  etwas 
tiefer  liegende  rechte,  bei  Säuglingen  bis  zu  3  Monaten  oft  vollständig,, 
später  wenigstens  ihr  unteres  Drittel  abzutasten. 

Von  Nierentumoren  kommen  im  Säuglingsalter  hauptsäch- 
lich in  Betracht  die  durch  angeborene  Stenosen  der  harnabführenden 
Wege  oder  schiefe  Einmündung  des  Ureters  bedingte  Hydronephrose,. 
die  sich  durch  Fluktuation  und  die  Beschaffenheit  der  durch  Punktion 
gewonnenen  Harnflüssigkeit  kundtut,  ferner  die  kleinhöckerige  Cysten- 
niere  (vielfach  doppelseitig  und  kombiniert  mit  Cystenleber)  und  schließ- 
lich als  solider  Tumor  das  sog.  embryonale  Drüsensarkom,  oft  verbunden 
mit  Hämaturie. 

Den  Harn  gewinnt  man  am  besten  durch  Vorbinden  eines  HECKERsche» 
Ventilharnf  ängers.    Zur  Gewinnung  kleiner  Mengen  bedient  man  sich  bei  Knaben 
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eines  Kondoms,  bei  Mädchen  eines  vorgelegten  Wattebausches  oder  schließlich  des 
Katheters.  Auch  kann  man  bei  Knaben  ein  Reagenzglas,  bei  Mädchen  ein  Erlen- 
meyerkölbchen  als  Harnfänger  mit  Heftpflasterstreifen  befestigen.  Manchmal  ge- 
lingt es  sofort  Harn  zur  Untersuchung  zu  gewinnen,  dadurch,  daß  das  Kind  in  eine 
kalte  Schüssel  gesetzt  wird. 

Die  täglich  ausgeschiedene  Harnmenge  beträgt  unter  normalen  Verhältnissen 
in  den  ersten  j  Lehenstagen  durchschnittlich  so — loo  ccm  mit  einem  spezifischen  Ge- 
wicht  von  etwa  joio,  bis  zum  8.  Lebenstage  dufchschnittlich  150 — 300  ccm  (spezifisches 
Gewicht  1005),  dann  allmählich  steigend  bis  600  ccm  (spezifisches  Gewicht  JOO§ — loio), 
am  Ende  des  i.  Lebensjahres.  Im  allgemeinen  gilt  als  Regel,  daß  Säuglinge  auf  je  100  ccrm 
Flüssigkeitszufuhr  60 — yo  ccm  Harn  entleeren.  Bei  starker  Vermehrung  des  täglichen 
Harnquantums  denke  man  auch  beim  Säuglinge  an  Diabetes  und  Schrumpfniere  (Lues). 
Beim  Fehlen  von  Eiweiß  und  Formelementen  aus  der  Niere  ist  die  Unterscheidung 
letzterer  von  Diabetes  insipidus  oft  kaum  möglich. 

Von  den  im  Harn  unter  pathologischen  Verhältnissen  vorkom- 
menden Bestandteilen  ist  das  Eiweiß  der  wichtigste.  Die  zu  seinem 
Nachweis  erforderlichen  Reaktionen  sind  ausführUch  an  anderer  Stelle 
dieses  Buches  zu  finden.  Hier  will  ich  nur  auf  den  durch  Essigsäure 
in  der  Kälte  fällbaren  Eiweißkörper  (Nukleoalbumin  oder  Eiweißsalz) 
hinweisen  wegen  seines  Vorkommens  bei  der  in  der  1.  Lebenswoche  beob- 
achteten sog.  Albuminurie  der  Neugeborenen.  Er  stammt  wahrschein- 
lich nicht  aus  dem  Blutplasma,  sondern  aus  degenerierten  („eich  mausern* 
den")  Nierenopithelien.  Sein  Nachweis  geschieht  zweckmäßig  derart, 
daß  man  zu  dem  zu  untersuchenden  Harn  einige  Tropfen  Essigsäure  und 
nach  einigen  Minuten  langem  Durschschütteln  das  drei-  bis  vierfache 
Volumen  destiUierten  Wassers  zusetzt.  Sein  quantitatives  Verhältnis 
zu  anderen  im  Harn  ausgeschiedenen  Eiweißkörpern  ward  festgestellt, 
indem  man  zu  einem  Teil  der  nach  Essigsäurezusatz  mit  Wasser  ver- 
dünnten Harnflüssigkeit  einige  Tropfen  Ferrozyankalium  fügt,  wodurch 
das  Gesamteiweiß  ausgefällt  wird.  Neben  dem  durch  Essigsäure  fäll- 
baren finden  sich  bei  der  Albuminurie  der  Neugeborenen  auch  noch 
andere  p]iweißkörper  (Albumin  und  Globulin).  Sie  ist  fast  stets  mit  dem 
Hamsäureinfarkt  der  Neugeborenen  vergesellschaftet,  der  mit  einer  Trü- 
bung des  Harns  durch  ein  Sediment  einhergeht,  daß  aus  harnsaurem 
Ammonium,  hyalinen  mit  diesem  Salz  bedeckten  Zylindern  und  aus  ver- 
einzelten I^eukozyten  und  Nierenepithelien  besteht. 

Man  hat  die  damit  einhergehende  Albuminurie  auf  eine  Reizung, 
resp.  Schädigung  der  Nierenepithelien  durch  vermehrte  Hamsäure- 
ausscheidung  zurückgeführt.  Im  Harn  des  Brustmilchkindes  sind  wegen 
der  stärkeren  Konzentration  der  Nahrung  im  allgemeinen  hyaline  Zylinder 
beim  Harnsäureinfarkt  häufiger  zu  finden,  als  in  dem  der  Kuhmilch- 
kinder. Wird  das  harnsaure  Ammonium  in  größerer  Menge  ausgeschieden, 
so  z(»igon  sich  in  den  Windeln  durch  mitausfallenden  Hamfarbstoff 
ziegelrote  Flecken. 

Ist  jenseits  der  2.  Lebenswoche  Eiweiß  im  Urin  nachweisbar,  so 
ist  der  Verdacht  auf  eine  Nierenerkrankung  begründet. 
F^  Nephritiden  g(»hön»n  auch  im  Säuglingsalter  keineswegs  zu  den 
Seltenheiten,  nur  werden  sie  wegen  der  vernachlässigten  Harnunter- 
suchung oft  übersehen.  Allerdings  wissen  wir  auch,  daß  selbst  schwerere 
Erkrankungen  des  Nierenparenchyms  ohne  Ausscheidung  von  Eiweiß 
und  Formelementen  aus  der  Niere  vorkommen.  Jedenfalls  hat  sich  die 
Untersuchung  nicht  nur  auf  den  Nachweis  von  Eiweiß,  sondern  auch 
auf  die  mikroskopische  Betrachtung  des  Sedimentes  zu  erstrecken,  da 
manchmal  Zylindrurie  ohne  Albuminurie  vorliegt.  Häufig  sind  die  Nieren 
bei  den  verschiedensten  Magendarmaffektionen  im  Säuglingsalter  mit* 
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erkrankt,  und  zwar  nicht  nur  bei  den  schwereren,  sondern  oft  auch  schon 
bei  den  leichteren  Störungen.  Außer  Magendarmerkrankungen  können 
die  verschiedensten  Infektionskrankheiten  oder  Intoxikationen  auch  beim 
Säugling  eine  akute  Nephritis  zur  Folge  haben.  Klinisch  sind  alle  diese 
akuten  Formen  eventuell  von  Ödem  begleitet.  Urämie  ist  schwer 
zu  diagnostizieren,  da  Krämpfe,  Erbrechen,  Durchfall  beim  Säugling 
vieldeutig  sind. 

Die  bei  der  kongenitalen  Syphilis  vorkommende  Nephritis  verläuft 
häufig  ohne  Albuminurie  und  Zylindrurie  und  wird  deshalb  leicht  über- 
sehen. Wie  die  akuten  Nephritiden,  kann  auch  letztere  in  Schrumpf- 
niere  übergehen  mit  vermehrtem,  spezifisch  leichtem  Harn,  dem  spär- 
liche Mengen  Albumen  und  vereinzelte  ZyUnder  beigemischt  sein  können. 
Schrumpfniere  kommt  selten  auch  kongenital  vor. 

Bei  verschiedenen  Erkrankungen  der  Nieren  und  der  Blase  (Ent- 
zündungen, Tuberkulose,  Geschwülste  usw.)  kann  es  zur  Blutbeimischung 
zum  Urin,  zur  Hämaturie  kommen.  Bei  einer  für  das  Säuglingsalter 
spezifischen  Erkrankung,  der  BARLOwschen  Krankheit,  ist  sie  manchmal 
das  erste  und  oft  auch  das  einzige,  bei  geeigneter  Diät  prompt  schwin- 
dende Symptom.  Ene  Hämaturie  kann  nur  durch  den  mikroskopischen 
Nachweis  von  roten  Blutkörperchen  diagnostiziert  und  deren  Herkunft 
aus  der  Niere  nur  dann  als  sicher  angenommen  werden,  wenn  sich  Blut- 
körperchenzylinder finden.  Die  Diagnose  der  mit  der  Hämaturie  nicht 
zu  verwechselnden  Hämoglobinurie  gründet  sich  auf  den  Nachweis 
von  Blutfarbstoff  (HELLERsche  Probe)  beim  Fehlen  von  roten  Blut- 
körperchen. Bei  Säuglingen  kommt  sie  insbesondere  als  Symptom  der 
WlNEELschen  Krankheit  (Ikterus,  Zyanose,  Blutungen  in  verschiedene 
Organe  und  Hämoglobinurie),  femer  bei  Lues,  schweren  akuten  Infekten 
und  Intoxikationen  (chlors.  Kai.)  vor. 

Leukozyten  finden  sich  in  größerer  Menge  im  Harn  bei  der  auch 
im  Säuglingsalter  nicht  seltenen  Cystitis  resp.  Pyeolcystitis.  In  weitaus 
der  Mehrzahl  der  Fälle  kommt  ätiologisch  das  Bacterium  coli  in  Betracht. 
Man  spricht  dann  von  einer  Kolicystitis.  Sie  ist  oft  Folge  einer  Enteritis 
oder  einer  Vulvovaginitis  und  wird  daher  bei  Mädchen  häufiger  be- 
obachtet als  bei  Knaben.  Bei  Säuglingen  treten  die  lokalen  vor  den  all- 
gemeinen Erscheinungen,  wie  Mattigkeit,  Blässe,  Fieber  usw.,  zurück, 
80  daß  die  Harnuntersuchung  erst  ausschlaggebend  ist.  Manchmal  ist 
der  sauer  reagierende,  etwas  fötid  riechende  Harn  wie  bei  einer  Bakterien- 
bouillonkultur  wolkig  getrübt  und  enthält  große  Mengen  von  Koli- 
bazillen.  Eine  solche  Bakteriurie  kommt  auch  ohne  nachweisbare  ent- 
zündliche Veränderungen  der  Blase  vor. 

Pfaundler  fand  die  sog.  Fadenreaktion  der  Kolibazillen,  die  nach  Art  der 
WiDAXschen  Reaktion  angestellt  wird.  Das  Blutserum  des  erkrankten  Kindes  be- 
wirkt eine  Agglutination  der  in  seinem  Harn  ausgeschiedenen  Kolibazillen  in  Faden- 
form.   Die  Reaktion  gilt  noch  als  positiv  bei  einer  Verdünnung  von  1  :  30. 

In  betreff  der  Harnuntersuchung  wäre  schließlich  noch  zu  er- 
wähnen, daß  sich  Indikan  nicht  allein  bei  Dünndarmstenosen,  sondern 
auch  ohne  solche  bei  magendarmkranken  Kindern  nachweisen  läßt  und 
Urobilin  in  nur  geringem  Grade  bei  natürlich,  in  stärkerem  bei  künstlich 
ernährten  Kindern  gefunden  wird. 

Glykosurie  findet  sich  im  Säuglingsalter  nicht  allein  bei  Dia- 
betes melitus  und  bei  zu  reichlicher  Darreichung  von  Zucker  oder  anderer 
löslicher  Kohlehydrate  mit  der  Nahrung,  sondern  auch  schon  nach  Dar- 
reichung kleiner  Mengen  bei  schweren  toxischen  Ernährungsstdrungeii, 
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der  sog.  alimentären  Intoxikation  (s.  pag.  944).  Auch  können  Leber- 
affektionen (bei  Lues),  septische  Erkrankungen  und  andere  akute  k 
fektionen  mit  Giykosurie  einhergehen. 

Nebennierenerkrankungen 

Bind  bei  Säuglingen  wegen  der  Vielseitigkeit  der  darauf  zu  beziehenden 
Symptome  kaum  zu  diagnostizieren.  Immerhin  läßt  ein  bei  normal 
ernährtem  Brustkind  auftretendes  permanentes  Erbrechen,  zu  dem  sich 
Durchfall  mit  lebhafter,  offenbar  schmerzhafter  Darmperistaltik  und  ein 
auffallend  zunehmender  Kräfteverfall  hinzugesellt,  nach  Ausschlufi 
anderer  in  Betracht  kommender  Erkrankungen  an  eine  Affektion  der 
Nebennieren  denken. 

Es  handelt  sich  um  die  bei  Neugeborenen  nicht  so  seltenen  ein- 
oder  doppelseitigen  Apoplexien,  ferner  die  selteneren  taberkulöfiea  und 
gummösen  Erkrankungen  der  Nebenniere. 

Lebererkrankungen 

tun  sich  auch  beim  Säugling  oft  durch  Ikterus  kund.  Über  seine  ver- 
schiedene Bedeutung  siehe  pag.  568. 

Zum  Nachweis  von  Lebervergrößerungen  dient  bei  Säuglingen 
fast  ausschließlich  die  Palpation.  ICerbei  ist  jedoch  zu  beachten,  dafi 
beim  gesunden  SäugUng  der  untere  Leberrand  auch  zwischen  rechter 
Mammillar-  und  AjdUarUnie  den  Rippenbogen  überragt,  einmal  weil  die 
Leber  verhältnismäßig  groß  ist,  und  dann  weil  die  Rippen  einen  weniger 
steilen  Verlauf  haben. 

Außer  Tumoren  (Cystenleber)  wurde  auch  im  Säuglingsalter,  aller- 
dings als  Seltenheit  die  akute  gelbe  Leberatrophie  (mit  Ikterus,  Fieber, 
Konvulsionen,  Hämorrhagien,  Kollaps)  beobachtet;  zirrhotische  Leber- 
veränderungen kommen  bei  Lues  und  bei  kongenitaler  Obliteration  von 
Oallengängen  vor. 

Milztumoren 

sind  ebenfalls  weniger  sicher  durch  die  Perkussion  als  durch  die  Pal- 
pation nachzuweisen,  die  wie  bei  Erwachsenen  am  zweckmäßigsten  bi- 
manuell bei  Halbseitenlage  des  Kindes  vorzunehmen  ist.  Zur  Täuschung 
kann  (ebenso  wie  bei  der  Palpation  des  unteren  Leberrandes)  die  untere 
Rippe  Veranlassung  geben,  ferner  eine  Herabdrängung  der  Milz  bei 
rachitischen  Thorax:verkrünimungen  und  bei  pleuralen  oder  perikardialen 
Ergüssen.  Differentialdiagnostisch  kommen  die  schon  erwähnten  Nieren- 
tumoren in  Frage,  gegenüber  denen  die  Milztumoren  sich  inspiratorisch 
stark  verschieben. 

Im  Säuglingsalter  sind  Milzvergrößerungen  nicht  selten.  Sie  finden 
sich  bei  den  eigentlichen  Blutkrankheiten,  ferner  bei  Stauungen  im  ganzen 
großen  oder  allein  im  Pfortaderkreislauf,  bei  den  verschiedensten  infek- 
tiösen Erkrankungen,  bei  chronischen  Magendarmkrankheiten,  bei  Ra- 
chitis und  schließlich  bei  Lues. 

Zu  erwähnen  wäre  hier  die  von  Gaucher  beschriebene  Splenomegalie,  die 
dem  im  Säuglingsalter  noch  nicht  beobachteten  BANTischen  Symptomenkomplex 
ähnlich  ist  und  meist  mit  Ascites  und  ohne  Ikterus  einhergeht.  Der  schon  erwähnte 
(pag.  921)  hämolytische  Ikterus  ist  ebenfalls  mit  Milz  Vergrößerung  verbunden. 

Die  dem  frühen  KiiidesaJter  eigentümliche  vom  2. — 5.  Halbjahr 
vorkommende  Blutkrankheit,  die  mit  erheblichem  Milztumor  einher- 
geht, ist  die  Anaemia  infantum  pseiidoleucaemica. 
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Als  erstes  Symptom  dieser  Erkrankung,  die  zwar  meist,  aber  nicht 
immer  und  nicht  nur  bei  Rachitis  vorkommt,  zeigt  sich  eine  zunehmende 
Blässe,  die  schließlich  einen  Stich  ins  Gelbliche  bekommt,  dann  stellt  sich 
-allgemeine  Mattigkeit  ein  und  oft  treten  Blutungen  in  die  Haut  und  Schleim- 
häute auf.  Der  Unterleib  kann  durch  den  oft  starken,  hart  anzufühlenden 
Milztumor  asymmetrisch  vorgewölbt  werden.  Die  Leber  ist  meist  nicht 
besonders  vergrößert,  jedenfalls  gering  im  Verhältnis  zur  Milz.  Sie  fühlt 
sich  weich  an,  und  ihr  unterer  Rand  ist  scharfrandig.  Ausschlaggebend 
für  die  Diagnose  ist  der  Blutbefund.  Zu  seinem  Verständnis  bedürfen 
wir  der  Kenntnis  des  Blutbefundes  bei  normalen  Säuglingen,  der  in 
mannigfacher  Hinsicht  von  dem  bei  Erwachsenen  abweicht. 

Blut 

l"^|fZur  Untersuchung  gewinnt  man  dasselbe  zweckmäßig  bei  Säug- 
ling aus  der  großen  Zehe  durch  Einstich  mit  der  FRANKEschen  Nadel 
{mit  ausglühbarer  Spitze  aus  Platin-Lridium)  oder  mit  einer  ausgeglühten 
neuen  Stahlfelder,  an  der  die  eine  Hälfte  der  Spitze  abgebrochen  wurde. 
Die  Technik  der  Hämoglobinuntersuchung,  der  Blutkörperchenzählung 
und  der  Anfertigung  von  mikroskopischen  Präparaten  ist  in  einem 
anderen  Teile  dieses  Buchesjausführlich  angegeben. 

Das  Blut  des  Neugeborenen  hat  hei  hohem  spezifischen  Gewicht  jo6o — 1080 
€inen  Hdmoglohingehalt  von  über  100  %,  bis  140  %  (entsprechend  15 — 16  g  gegen- 
über 13 — 14  g  beim  Erwachsenen).  Die  Zahl  der  roten  und  weißen  Blutkörperchen  ist 
hoch.  Die  der  roten  beträgt  5^4 — 7/4  Millionen  und  die  der  weißen  36  000  im  Kubik' 
•millimeter.  Anfangs  überwiegen  die  neutrophilen  Leukozyten  mit  yj,4  %  gegenüber 
16^0  %  Lymphozyten]  unter  den  roten  finden  sich  in  spärlicher  Anzahl  kernhaltige. 

Vom  3.  oder  4.  Lebenstage  ab  treten  Veränderungen  ein.  Das  spezifische  Ge- 
wicht sinkt  allmählich  und  erreicht  ein  Minimum  von  etwa  10^0  im  3.  Lebensmonat, 
-ebenso  sinkt  allmählich  der  Hämoglobingehalt  bis  auf  etwa  65 — yo  %  gegen  Ende  des 
I.  Lebensjahres.  Ferner  verringert  sich  die  Zahl  der  roten  und  weißen  Blutkörperchen. 
Am  Ende  des  i.  Lebensjahres  erreicht  die  Zahl  der  roten  ein  Minimum  von  4^2 — 5  Mil- 
lionen^ die  Zahl  der  weißen  sinkt  auf  12  000 — 13  000.  Dabei  ändert  sich  von  der  zweiten 
Lebenswoche  ab  das  Verhältnis  der  Leukozyten  zu  den  Lymphozyten,  so  daß  letztere 
am  Ende  des  i.  Halbjahres  etwa  50 — 55  %,  erstere  etwa  36  %  ausmachen.  Im  2.  Halb- 
jahr vermehren  sich  allmählich  die  Leukozyten  auf  Kosten  der  Lymphozyten,  doch 
bleiben  letztere  bis  zum  5.  Lebensjahre  in  der  Überzahl.  Unter  ihnen  finden  sich  zahl- 
reiche  große  Formen  mit  auffallend  blassem,  bläschenförmigem  Kern  und  stark  baso- 
philem Protoplasmasaum.  Die  Zahl  der  Übergangsformen  ist  während  des  i.  Lebens- 
jahres groß  und  beträgt  8 — 10  %. 

Als  Durchschnittszahlen  fand  CARSTANJEN  für  das  Alter  von  6—12  Monaten: 
40^84  %  polynukleäre  Leukozyten, 
49,21  %  Lymphozyten, 
S,23  %  Übergangsformen, 
o,g4  ^/q  große  mononukleäre  Leukozyten, 
n,y6  %  eosinophile  Zellen. 

Myelozyten  finden  sich  ebenso  wie  die  Normoblasten  beim  gesunden  Kinde  nur 
in  den  ersten  Lebenswochen  in  spärlicher  Anzahl. 

Eine  Verdauungsleukozytose  ist  weder  beim  Brustkind  noch  beim  Flaschen- 
kind unter  normalen  Verhältnissen  nachzuweisen.  Beim  Brustkinde  findet  sich  im 
Gegenteil  nach  der  Nahrungsaufnahme  eine  Leukopenie. 

Dem  frühen  Kindesalter  ist  eine  erhöhte  Reaktionsfähigkeit  der  blutbildenden 
Organe  eigen,  so  daß  verhältnismäßig  geringe  Schädigungen  schon  erhebliche  Blutver- 
änderungen zur  Folge  haben  können.  Das  hämato poetische  System  ist  von  der  embryo- 
nalen Zeit  her  noch  in  lebhaftester  Tätigkeit  und  enthält  reichlich  unreife  Formen,  die 
bei  verhältnismäßig  geringfügiger  Alteration  in  das  periphere  Blut  gelangen  können. 

Ernährungsstörungen  schädigen  sowohl  das  erythroblastische  wie  das 
leukoblastische  Gewebe.  Bei  niagendarmkranken  oder  atrophischen  Kindern 
findet  sich  oft  eine  Verminderung  des  Hänioglobingehaltes  mit  einer  Ver- 
minderung  der    roten    Blutkörperchen    (Färbeindex    meist  <;^  1)    und    unter 
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letzteren  treten  Poikilo-Mikro-Makrozyten  und  manchmal  (wohl  als 
Zeichen  einer  Regeneration  unter  pathologischen  Bedingungen)  basophil 
gekörnte,  polychromatische  und  auch  vereinzelt  kernhaltige  auf.  Die  weißen 
Blutkörperchen  sind  vermehrt  und  unter  den  neutrophilen  Leukozyten 
prävalieren  die  Zellen  mit  einfach  fragmentierten  Kernen.  Oft  handelt  es 
sich  aber  auch  bei  ernährungskranken,  auffallend  blassen  Säuglingen  nur 
um  eine  Scheinanämie. 

Wie  im  späteren  Alter,  beobachtet  man  auch  im  Säuglingsalter  bei 
Infektionskrankheiten  eine  Leukozytose.  Eine  solche  gehört  femer  zu  den 
Charakteristika  der  alimentären  Intoxikation.  Bei  schwereren  intestinalen  In- 
fektionen fmden  sich  neben  einer  Leukozytose  auch  Myelozyten,  ebenso  bei 
hereditärer  Lues,  bei  Tuberkulose  und  bei  schwerer  Diphtherie.  Die 
Rachitis  geht  mit  einer  Leukozytose  einher,  die  nur  in  schweren  Fällen 
(bei  erheblicher  Insuffizienz  des  Knochenmarkes)  vermißt  wird.  Bei  der 
durch  qualitativ  ungeeignete,  zu  hoch  und  zu  lang  sterilisierte  Nahrung 
hervorgerufenen  BARLOWschen  Krankheit  ist  die  Blutbildung  infolge  galler- 
tiger Degeneration  des  Knochenmarkes  gestört,  so  daß  sich  bei  Hämoglobin- 
verminderung die  eben  angegebenen  Veränderungen  der  roten  Blutkörperchen 
und  namentlich  beim  Rückgang  der  Erkrankung  polychromatische  und 
basophil  gekörnte  rote  Zellen  finden.  Beim  Myxödem  ist  außer  einer 
Verminderung  von  Hämoglobin  und  roten  Blutkörperchen  eine  Vermehrung 
der  weißen,  namentlich  der  mononukleären  Formen  zu  konstatieren.  Keuch- 
husten geht  mit  Lymphozytose  einher,  bei  Masern  ist  schon  das  Enanthem- 
stadium  von  Leukopenie  speziell  auch  Lymphopenie  begleitet 

Bei  der  dem  frühesten  Kindesalter  eigentümlichen  Bluterkrankung,  der 
Anaemia  pseudoleucaemica  infantum  findet  sich  eine  Verminderung 
der  roten  Blutkörperchen  (bis  auf  1  Million)  und  des  Hämoglobins  (Färbe- 
index meist  <Cll,  manchmal  >  1),  femer  eine  Vermehrung  der  weißen 
Blutzellen.  Die  mikroskopische  Untersuchung  ergibt  hauptsächlich  Verände- 
rungen an  den  roten  Blutkörperchen:  Poikilo-Mikro-Makrozyten,  polychroma- 
tische, basophil  gekörnte  Blutkörperchen,  sehr  viele  Normoblasten  und 
manchmal  auch  Megaloblasten.  Unter  den  weißen  Blutkörperchen  herrschen 
die  kleinen  Lymphozyten,  seltener  die  Leukozyten  vor. 

Die  Übergangszellen  sind  vermehrt  und  oft  trifft  man  Myelozyten 
an,  die  meist  neutrophil,  selten  eosinophil  und  noch  seltener  basophil  ge- 
körnt sind. 

Differentialdiagnostisch  kommt  gegenüber  der  auch  im  Säuglingsalter 
schon  einwandfrei  in  Form  der  akut  verlaufenden  MyeloblastenleukSmie  nachgewie- 
senen myeloiden  Leukämie,  abgesehen  von  dem  meist  günstigen  Verlauf,  die  nicht 
so  hochgradige  Vermehrung  der  weißen  Blutkörperchen,  unter  denen  die  normaler- 
weise im  Blut  vorkommenden  Formen  überwiegen,  femer  die  erheblichen  Verände- 
rungen an  den  roten  Blutkörperchen  in  Betracht.  Vielfach  sind  bis  in  die  jüngste 
Zeit  Fälle  dieser  akuten  StammzcUenleukämie  für  akute  lymphatische  Leukämien 
gehalten  worden  wegen  der  Ähnlichkeit  der  bei  beiden  vermehrt  auftretenden,  mono- 
nukleären Zellformen.  Man  glaubte  auch,  daß  im  Säuglingsalter  nur  lymphatische 
Leukämien  vorkämen  auf  Grund  dieser  Verwechslung.  Jetzt  steht  fest,  daß  sie  sel- 
tener sind  als  man  annahm  und  oft  zugunsten  einer  akuten  myeloischen  Leukämie 
zurücktreten  müssen.  Jedenfalls  ist  die  lymphatische  Leukämie  von  der  Anaemia 
pseudoleuc.  leicht  durch  die  relative  Verminderung  polynukleärer  Zellen  bei  mehr 
oder  weniger  beträchtlicher  Zunahme  mononukleäier,  oft  atypischer  ZeUformen, 
femer  durch  das  Fehlen  erheblicher  Veränderungen  am  Rotblut  abzugrenzen.  Die 
Anaemia  perniciosa  unterscheidet  sich  von  der  Anaemia  pseudoleuc.  durch  das  Fehlen 
des  Milztumors,  die  Vermehmng  der  weißen  Blutkörperchen  und  schließlich  auch 
den  Verlauf. 
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Nervensystem  und  Bewegungsapparai 

Das  Nervensystem  ist  bei  der  Geburt  nach  unfertige  sein  Ausbau  erfolgt  im  i.  und 
2.  Lebensjahr,  Die  Dura  mater  ist  mit  der  Innenfläche  des  Schädeldaches  fest  verklebt, 
die  Hirnwindungen  sind  weniger  differenziert  und  die  GroßhimsubstanM  hat  infolge 
von  Mangel  an  Nervenmarkscheiden  einen  grauen  Farbenton.  Der  Zentralkanal  des 
Rückenmarkes  ist  weit  offen  und  der  Conus  terminal^  liegt  in  der  Höhe  des  j.  Lenden^ 
wirbeis. 

Die  PupiUen  reagieren  bei  Neugeborenen  M)haft  und  sehr  ausgiebig.  Die  Sehnen- 
reflexe sind  während  des  J.  Lebensjahres  vom  2.  Monat  ab  lebhafter  als  beim  Erwach- 
senen^  ebenso  der  Bauchdeckenreflex.  Schon  unter  normalen  Verhältnissen  findet  sich 
im  Säuglingsalter  der  BAß /NSA"/ sehe  Reflex  als  Zeichen  für  die  noch  unvollkommene 
Entwicklung  der  Pyramidenbahnen. 

In  den  ersten  Lebenstagen  besteht  Taubheit^  später  Überempfindlichkeit  gegen 
intensive  Geräusche.  Sehr  früh  schon  scheinen  Tast-,  Geruchs-  und  Geschmacksempfindung 
entwickelt.  Während  der  ersten  2 — j  Wochen  besteht  Lichtscheu.  Die  Augen  werden 
unabhängig  voneinander  bewegt,  oft  beobachtet  man  eine  starke  Konvergenz.  Erst  in 
der  4. — 6.  Woche  fixiert  das  Kind  mit  den  Augen.  Gegen  Ende  des  3.  Monats  sind  alle 
Sinnesorgane  gebrauchsfähig  und  Ende  des  i.  Jahres  beginnt  die  Entwicklung  der  Sprache. 

Ende  des  2.  Monats  kann  der  normal  entwickelte  Säugling  seinen  Kopf  auf- 
richten ;  in  den  3.  oder  4.  Monat  fallen  die  ersten  gewollten  Bewegungen  (vorher  erfolgten 
die  Bewegungen  automatisch,  reflektorisch),  in  den  5.  oder  6.  die  ersten  Versuche  sich 
zu  setzen  und  schließlich  gegen  Ende  des  i.  oder  Anfang  des  2.  Jahres  die  ersten  Geh- 
versuche. 

Unter  den  Untersuchungsmethoden  des  Nervensystems  kommt  beim  Säugling 
eine  besondere  Bedeutung  der  Prüfung  der  Nervenerregbarkeit  durch  den  elektrischen, 
insbesondere  durch  den  galvanischen  Strom  zu.  Um  vergleichbare  Werte  zu  gewinnen, 
bedient  man  sich  einer  Elektrode  von  50  qcm,  die  als  indifferente  auf  die  Brust  gesetzt 
wird,  und  einer  differenten  S tintz in g sehen  Normalelektrode  von  3  qcm  zur  Reizung 
eines  peripheren  Nerven. 

Mann  und  Thiemich  fanden  bei  gesunden  Säuglingen  am  Nervus  medianus 
in  der  Ellenbetfge  folgende  Durchschnittswerte,  ausgedrückt  in  MUH -Ampere'. 

KSZ  AnSZ  AnöZ  KÖZ 

a)  unter  8  Wochen        2,6j  2,g2  3,12  g,28 

b)  über    8  Wochen         1,41  2,24  3,63  8,22 

Galvanische  Übererregbarkeit  der  Nerven  (ERBsches  Phänomen) 
findet  sich  oft  im  Verein  mit  der  gleich  zu  besprechenden  mechanischen 
Übererregbarkeit  (CnvosTEKsches  und  TROUSSEAUsches  Phänomen)  bei 
den  sog.  idiopathischen  Krampf krankheiten  der  Säuglinge,  der  Eklampsie, 
dem  I^iyngospasmus  und  der  Tetanie. 

Es  stellen  diese  verschiedenen  Krämpfe  nach  den  neueren  Unter- 
suchungen nur  verschiedenartige  Steigerungen  eines  dauernd  bestehenden 
krankhaften  Zustandes  dar,  den  wir  als  spasmophile  Diafhese  (Finkel- 
stein),  oder  als  spasmophilen  Zustand  (Heubner),  oder  als  Spas- 
mo philie  (Thiemich)  bezeichnen.  Zweifellos  spielt  bei  seinem  Zustande- 
kommen eine  fehlerhafte  Ernährung,  vor  allem  Überfütterung,  eine  sehr 
wichtige  Rolle,  meist  handelt  es  sich  um  „pastöse",  rachitische  Kinder. 
Jedenfalls  bestehen  Beziehungen  zu  Affektionen  der  Epithelkörper- 
€hen,  die  noch  nicht  aufgeklärt  sind. 

Gemeinsam  ist  diesen  Krampfkrankheiten  auch  im  krampffreien 
Intervall  zunächst  die  galvanische  Übererregbarkeit  der  Nerven.  Bei 
Kindern  mit  spasmophiler  Diathese  treten  die  Zuckungen  schon  weit 
unter  den  oben  angegebenen  Durchschnittswerten  auf,  die  AnÖZ  oft 
schon  vor  der  AnSZ  und,  was  besonders  pathogne  misch  ist,  die  KÖZ 
«chon  unter  einer  Stromstärke  von  6  MA. 

Noch  häufiger  als  eine  galvanische  Übererregbarkeit  der  Nerven 
besteht  eine  Steigerung  der  mechanischen  Erregbarkeit  der  Nerven. 
Am  leichtesten  läßt  sie  sich  am  Nervus  facialis  nachweisen  (ChvostiJjp:- 
sches  Phänomen). 
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Zur  Prüfung  auf  dieses  Phänomen  klopft  man  mit  dem  Perkussions- 
hammer auf  die  Gegend  des  Pes  anserinus  minor  unterhalb  des  Joeh- 
bogens  und  beobachtet  bei  positivem  Ausfall  eine  Zuckung  in  der  Fa« 
ziaJismuskulatur,  die  von  mechanischer  Erschütterung  der  Wange  und 
reflektorischer  Zuckung  der  Augenlider  zu  unterscheiden  ist.  Bei  stärkerer 
Erregbarkeit  genügt  schon  das  Bestreichen  der  Wangen  abwärts  vom 
Jochbogen  mit  dem  Finger,  um  eine  Zuckung  in  der  Fazialismuskulatur 
hervorzurufen  (Fr.  Schultze).  Oft  ist  das  Phänomen  nur  einseitig 
vorhanden.  Wegen  der  Einfachheit  der  Prüfung  und  seinem  häufigen 
Vorkommen  auch  in  der  krampffreien  Zeit  gebührt  dem  Fazialisphäno- 
men  namentlich  für  die  Praxis  zur  Erkennung  des  spasmophilen  Zu- 
Standes  der  Vorzug  vor  der  umständlicheren  elektrischen  Untersuchung. 

Weit  seltener  läßt  sich  eine  mechanische  Übererregbarkeit  der 
Nerven  durch  einen  im  Sulcus  bicipital.  int.  mit  der  Hand  oder  einer 
elastischen  Binde  ausgeübten  Druck  nachweisen.  Als  Zeichen  für  Spasmo- 
philie  tritt  dann  die  für  Tetanie  charakteristische  Handstellung  (siehe 
unten)  ein  (TROUSSEAUSches  Phänomen). 

Was  die  einzelnen  Krampfarten  beim  spasmophilen  Zustand  an- 
geht, so  gleicht  der  Krampfanfall  bei  Eklampsie  dem  bei  Epilepsie.  In 
den  ersten  Lebensmonaten  ist  vor  allem  an  letztere  zu  denken,  da  die 
Spasmophilie  erst  im  2.  Lebensquartal  auftritt  und  am  häufigsten  Kinder 
von  1/2—2  Jahren  befällt. 

Der  eklamptische  Anfall  beginnt  oft  mit  einer  Art  Aura:  Die 
Kinder  werden  unruhig,  schrecken  auf  und  wetzen  den  Kopf  auf  der 
Unterlage.  Plötzlich  erblassen  sie,  verlieren  das  Bewußtsein,  verdrehen 
die  Augen  und  bekommen  tonische  Muskelzusammenziehungen  um  die 
Mundwinkel,  dann  im  ganzen  Gesicht  und  schließlich  an  den  Eirtre- 
mitäten,  an  denen  die  tonische  Spannung  der  Beugemuskeln  überwiegt. 
Die  Pupillen  sind  weit  und  reaktionslos.  Bald  treten  klonische  Zuckungen 
auf,  die  ruckweise  den  ganzen  Körper  erschüttern.  Die  Atmung  wird 
unregelmäßig,  röchelnd.  Schaum  tritt  vor  den  Mund,  Schweiß  bricht 
aus  und  das  Gesicht  wird  zyanotisch.  Allmählich  lassen  die  Krämpfe 
nach,  die  Atmung  wird  regelmäßiger,  das  Gesicht  wieder  blaß  und  das^ 
Bewußtsein  kehrt  zurück.  Nach  einigen  Minuten  ist  der  Anfall  meist 
vorüber;  oft  besteht  hinterher  stärkere  Schwäche  und  es  stellt  sich 
Schlaf  ein.  Bei  vorhandener  spasmophiler  Diathese  werden  die  Krämpfe 
ausgelöst  durch  verschiedene  Reize.  Nicht  selten  beobachtet  man  sie 
im  Beginn  der  Infektionskrankheiten.  Alle  die  früher  sog.  „reflek- 
torischen Krämpfe"  des  ersten  Kindesalters  gehören  in  das  Gebiet  der 
spasmophilen  Diathese,  speziell  auch  die  sog.  „Zahnkrämpfe". 

Oft  ist  die  Eklampsie  vergesellschaftet  mit  dem  Laiyngospasmus^ 
dem  Stimmritzenkrampf.  In  leichten  Fällen  ist  hierbei  die  Inspiration 
laut  tönend,  ,, juchzend",  bedingt  durch  krampfhafte  Verengerung  der 
Glottis.  In  schweren  Fällen  folgt  auf  einige  laute,  juchzende  Inspirationen 
vollständiger  Atemstillstand  unter  Verzerrung  des  zyanotisch  verfärbten 
Gresichtes,  in  dem  die  starr  blickenden  Augen  hervortreten.  Manchmal 
folgen  dann  unter  Bewußtseinsverlust  und  Ausbleiben  des  Pulses  tonisch- 
klonische  Zuckungen  der  E^ttremitäten.  In  solch  schweren  Anfällen  kann 
der  E^dtus  eintreten,  namentlich,  wenn  der  tonische  Krampf  auf  das 
Zwerchfell  und  die  übrigen  Inspirationsnuiskeln  übergeht.  Die  weit  größte 
Mehrzahl  plötzlicher  Todesfälle  im  Säuglingsalter  ist  auf  Laryngospasmus 
zurückzuführen.  Bei  Nachlassen  des  Anfalles  ^etzt  die  Atmung  wieder 
ein  unter  juchzender  Inspiration. 
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Seltener  als  Eklampsie  und  Laryngospasmus  kommt  die  Tetanie 
vor.  Für  sie  allein  galten  früher  auch  in  der  anfallsfreien  Zeit  als  Latenz- 
erscheinungen  die  drei  Phänomene  von  Erb,  Chvostek  und  Trousseau, 
die  man  jetzt  als  charakteristisch  für  alle  drei  Formen  des  spasmophilen 
Zustandes  ansieht.  Der  tetanische  Anfall  ist  gleich  dem  bei  Erwachsenen 
gekennzeichnet  durch  einen  oft  wochenlang  dauernden  tonischen  Krampf 
in  den  E^remitäten,  und  zwar  meist  allein  in  den  oberen.  Die  Hände 
werden  dabei  im  Handgelenk  stark  flektiert,  die  Finger  im  Grundgelenk 
schwach  flektiert,  dagegen  in  den  übrigen  Gelenken  stark  gestreckt, 
der  Daumen  eingeschlagen;  die  Unterarme  sind  dabei  häufig  adduziert 
und  gebeugt.  Es  kommt  dadurch  die  „Geburtshelferhand"  oder  die 
Pfötchenstellung  der  Hand  zustande.  Das  TROussEAUsche  Phänomen 
besteht  in  der  künstlichen  Hervorrufung  dieser  Handstellung  durch 
Druck.  Seltener  tritt  auch  in  den  unteren  E^remitäten  ein  tonischer 
Krampf  auf,  wobei  die  Beine  im  Hüft-  und  Kniegelenk  gebeugt  sind 
und  die  Füße  in  Equinus-  oder  Equino-Varusstellung  stehen.  Bei  schweren 
Anfällen  kann  der  Krampfzustand  auch  auf  andere  Muskeln,  speziell 
die  des  Gesichtes  übergehen,  wodurch  der  Gesichtsausdruck  starr  und 
der  Mund  zugespitzt  wird. 

Von  diesen  bei  Tetanie  vorkommenden  Spasmen  sind  die  bei  Er- 
nährungsstörungen (Mehlnährschaden)  auftretenden  Hypertonien  der 
Muskeln  durch  das  Fehlen  der  für  den  spasmophilen  Zustand  charakte- 
ristischen galvanischen  und  mechanischen  Übererregbarkeit  zu  unter- 
scheiden. 

Unter  Spasmus  nutans  versteht  man  eine  selten  bei  Säuglingen 
(etwa  vom  6.  Monat  ab)  beobachtete,  rein  funktionelle  Krampfform,  die 
in  andauernden  nickenden  oder  drehenden  Kopfbewegungen  besteht  und 
sich  auf  der  Höhe  der  Erkrankung  mit  Nystagmus  vergesellschaftet. 
Im  Schlafe  verschwinden  die  Erscheinungen  und  ihr  Auftreten  erfolgt 
meist  bei  bestimmten  Bliclaichtungen.  Nach  Raudnitz  findet  sich  der 
Spasmus  bei  Kindern,  die  in  dunkeln  Wohnungen  gehalten  werden  und 
deren  Augen  durch  Hinstieren  auf  eine  unzweckmäßig  angebrachte  Licht- 
quelle ermüdet  sind. 

Diesen  funktionellen  Krämpfen  im  Säuglingsalter  stehen  gegen- 
über die  durch  organische  Veränderungen  des  Zentralnervensystems 
bedingten.  In  Frage  kommen  hauptsächlich  die  verschiedenen  Arten 
der  Meningitis,  die  Enzephalitis,  die  Sinusthrombose  und  der  Hydro- 
zephalus. 

Ausschlaggebend  für  die  Diagnose  ist  in  vielen  Fällen  das  Ergebnis  einer 
Lumbalpunktion.  Sie  wird  am  besten  bei  Seitenlage  des  Säuglings  zwischen  3.  und 
4.  oder  4.  und  ö.  Dornfortsatz  der  Lendenwirbelsäuje,  genau  in  der  Mittellinie  vor- 
genommen. Die  oberste  Grenze  für  die  Einstichstelle  liegt  in  der  Verbindungslinie 
der  Darmbeinkämme.  Unter  normalen  Verhältnissen  schwankt  der  Druck  zwischen 
10  und  20  mm  Hg. 

Wir  unterscheiden  eine  Meningitis  purulenta,  tuberculosa 
und  serosa. 

Die  Meningitis  purulenta  ist  im  Säuglingsalter  relativ  häufiger  als 
später.  Der  Beginn  ist  meist  plötzUch,  der  Verlauf  stürmisch.  Krämpfe 
stehen  bei  Säuglingen  mehr  im  Vordergrund  als  bei  älteren  Kindern. 
Die  Fontanelle  ist  vorgewölbt  und  gespannt.  Es  besteht  ferner  große 
Unruhe,  Stöhnen,  Aufschreien,  Bewußtseinsstörung.  Basale  Erschei-^ 
nungen,  z.  B.  Augenmuskellähmungen  treten  zurück,  ebenso  oft  Druck- 
symptome.  Manchmal  fehlen  aber  auch  gerade  bei  Säuglingen  schwerere; 
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zerebrale  Erscheinungen.     Entscheidend  ist  der  Befund  einer  eitrigen 
Lumbaiflüssigkeit. 

Die  Meningitis  tubereulosa  hat  einen  mehr  schleichenden  Beginn 
und  oft  subfebrilen  oder  afebrilen  Verlauf. 

Auf  ein  längeres  Prodromalstadium  mit  unbestimmten  Symptomen 
(Unruhe,  Appetitlosigkeit,  Erbrechen)  folgt  bei  reinen  Fällen  das  Druck- 
und  Reiz-  und  schließlich  das  Lähmungsstadium.  Deutlich  sind  oft 
basale  Erscheinungen,  die  Nackenstarre  ist  auch  hier  meist  gering, 
Bradykardie  selten  nachweisbar.  In  der  unter  hohem  Druck  entleerten 
Lumbaiflüssigkeit  finden  sich  oftTuberkelbazillen  und  vorwiegend  Lym- 
phozyten. 

Die  Meningitis  serosa,  als  Ausdruck  einer  leichten  Entzündung, 
findet  sich  im  Verlaufe  von  Infektionskrankheiten  (Gastroenteritis,  Bron- 
chopneumonie, Otitis,  Pertussis).  Oft  sind  Beginn  und  Verlauf  sehr 
akut.  Im  Vordergrund  stehen  oft  Drucksymptome.  Die  unter  hohem 
Druck  entleerte  Spinalflüssigkeit  ist  klar  und  hat  einen  Eiweißgehalt 
von  über  0,1  %  (gegen  0,02  %  bis  0,06  %  in  der  Norm). 

Die  Enzeplialitis  ist  meist  schwer  von  einer  Meningitis  zu  trennen, 
mit  der  sie  sich  vergesellschaften  kann.  Meist  ist  sie  Folge  septischer 
Allgemeinerkrankung.  Nach  einem  Reizstadium  (Krämpfe)  bilden  sich 
oft  Paresen  aus. 

Die  Sinusthrombose,  die  beim  Säugling  wohl  stets  den  Sinus  longi- 
tudinalis  betrifft,  entsteht  im  Anschluß  an  infektiöse  Prozesse  oder  durch 
Zirkulationsstörung  bei  Schwächezuständen  (marantische  Thrombose). 
Es  finden  sich  vorwiegend  tonische  Krämpfe  mit  Beteiligung  der  Augen- 
muskeln, Stauungen  im  Gresicht,  speziell  der  Stirngegend.  Nach  Finkel- 
STEiN  zeigt  die  Lumbaiflüssigkeit  eine  charakteristische,  bräunliche  oder 
grünlich  rote  Färbung.  Beim  Stehen  fällt  in  der  leicht  gefärbt  bleibenden 
Flüssigkeit  ein  aus  geschrumpften  Erythrozyten  bestehender  Nieder- 
schlag aus. 

Der  clironische  Hydrozephalus  wird  eingeteilt  in  den  häufigeren 
Hydroa»phalus  internus  (Wasseransammlung  in  den  Ventrikeln)  und  den 
sehr  viel  selteneren  Externus  (Wasseransammlung  über  der  Konvexität, 
meist  nach  einer  Pachymeningitis  haemorrhagica  entstehend). 

Der  Hydrocephalus  internus  entsteht  im  Anschluß  an  entzündliche 
Prozesse,  speziell  auch  Lues  oder  infolge  von  Bildungshemmungen  im 
Gehirn,  z.  B.  Fehlen  des  Aquaeductus  Sylvii  und  der  Perforation  in  der 
Decke  des  4.  Ventrikels.  Der  Schädel  ist  meist  vergrößert  (normale  Um- 
fangsmasse  s.  pag.  915),  die  Schädelknochen  sind  verdünnt,  die  Fonta- 
nellen klaffen  und  sind  gespannt,  die  Kopfvenen  prall  gefüllt  und  die 
Augen  nach  unten  gedrängt.  Die  Stirn  überragt  das  auffallend  klein  er- 
scheinende Gesicht.  Zu  diesen  Veränderungen  gesellen  sich  Krämpfe, 
spastische  Zustände,  Kontrakturen,  Stauungspapille,  Strabismus,  Nystag- 
mus, Zurückbleiben  der  geistigen  Funktionen. 

Bei  Abschluß  der  Ventrikelflüssigkeit  gegenüber  dem  Lumbaisack 
ist  der  Druck  der  Lumbaiflüssigkeit  nicht  erhöht,  es  fehlen  die  respira- 
torischen Schwankungen  an  der  im  Steigrohr  stehenden  Lumbalflüssig- 
keit  und  durch  Abfließenlassen  derselben  wird  kein  Einsinken  der  Fonta- 
nelle erreicht. 

Unter  den  im  Säuglingsalter  vorkommenden  Lähmungen  unter- 
scheiden wir  solche  im  Gebiet  einzelner  Grehirnnerven  und  solche  der 
Extremitäten;  weiterhin  unterscheiden  wir  die  schlaffen  von  den  spasti- 
schen Lähmungen. 
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Arn  häufigsten  beobachtet  man  beim  Säugling  unter  den  Gehirn- 
nervenlähmungen  die  Fazialislahinimg,  Bei  der  Geburt  kann  eine  Schädi- 
gung dieses  Nerven  zustande  kommen,  die  meist  peripherer  Natur  unter- 
halb der  Austrittsstelle  des  Nerven  aus  dem  Foramen  stylomastoideum) 
alle  Äste  befällt.  Manchmal  hat  auch  die  Schädigung  kortikal  einge- 
wirkt (Zangendruck),  wobei  die  Kindenpartie  für  den  Nervus  hypo- 
glossus  mitbeteiligt  sein  kann.  Meist  ist  die  Lähmung  einseitig.  Ist  sie 
doppelseitig,  so  kommt  differentialdiagnostisch  „infantiler  Kern- 
schwund" oder  Kernaplasie  in  Frage.  Hierbei  finden  sich  meist 
auch  Augenmuskellähmungen. 

Im  späteren  Säuglingsalter  kommen  für  die  Fazialislähmungen  ähn- 
liche Ursachen  wie  beim  Erwachsenen  in  Betracht. 

Unter  den  schlaffen  Lähmungen  der  E^ctremitäten  beim  Säug- 
ling ist  in  erster  Linie  die  bei  der  Geburt  zustande  kommende  Plexus- 
lahmimg  zu  nennen.  Man  unterscheidet  die  Lähmung  des  Ple^s  cer- 
vicalis  superior  (5.  und  6.  Zervikalwirbel)  von  der  des  Plexus  cervicalis 
inferior  (7.  und  8.  Zervikalwurzel).  Bei  ersterer  (ERB-DucHENNEsche 
Lähmung)  hängt  der  Arm  schlaff,  nach  innen  rotiert,  im  Ellbogengelenk 
gestreckt  und  proniert  herunter.  Außerdem  kann  die  Schulter  nicht 
gehoben  werden.  Beteiligt  sind  die  Musculi  infraspinatus,  biceps,  brachi- 
alis  int.,  supinator  long,  und  deltoideus.  Bei  letzterer  (KLUMPKEsche 
Lähmung)  sind  die  Muskeln  des  Unterarmes  gelähmt,  außerdem  ist  die 
Haut  an  letzterem  anästhetisch.  Durch  Mitbeteiligung  der  ersten  Dorsal- 
nerven sind  die  kleinen  Handmuskeln,  bei  Sitz  der  Läsion  in  der  Wurzel 
durch  Ausfall  von  Sympathikusfasern  auch  Augenmuskeln  gelähmt.  Es 
finden  sich  dann  als  sog.  okulopupilläre  Symptome  Miosis,  Enophthal- 
mus  und  Engigkeit  der  Lidspalte. 

Meist  ist  die  untere  Plexuslähmung  mit  Teilerscheinungen  der 
oberen  kombiniert. 

Differentialdiagnostisch  kommt  außer  den  Pseudoparalysen' (siehe 
unten)  die  Poliomyelitis  anterior  in  Frage,  wenn  die  Lähmung  nicht 
direkt  nach  der  Geburt  bemerkt  wurde.  Für  Poliomyelitis  spricht  plötz- 
licher Beginn  mit  Fieber,  Erbrechen  und  eventuell  mit  Krämpfen;  für 
Plexuslähmung  die  Einwärtsrollung  des  Armes  infolge  Lähmung  des 
Musculus  infraspinatus. 

Schlaffe  Lähmungen  der  unteren  Extremitäten  sind  bei  Säuglingen 
fast  stets  Folge  einer  Poliomyelitis.  Bestehen  sie  von  Geburt  an  und 
sind  mit  Sensibilitätsstörungen  kombiniert,  so  ist  auch  an  eine  Spina 
bifida  occulta  zu  denken. 

Spastische  Lähmungen  der  Extremitäten,  „zerebrale  Kinder- 
lähmungen", sind  die  Folgen  mannigfaltiger  meningealer  und  zerebraler 
Prozesse:  Blutungen,  Erweichungen  mit  Störung  von  Hirnpartien, 
Cysten  —  Narbenbildung,  Sklerosierung,  Mikrozephalie. 

Im  allgemeinen  werden  diese  Lähmungen  erst  nach  dem  1.  Lebens- 
jahre diagnostiziert,  wenn  die  Kinder  gehen  lernen.  Man  unterscheidet 
einen  hemiplegischen  und  einen  paraplegischen  Typus.  Eine  allgemeine, 
speziell  nach  Geburtstraumen  sich  entwickelnde  Starre  der  unteren  oder 
aller) Extremitäten  wird  LiTTLEsehe  Krankheit  genannt. 

An  den  gelähmten  Gliedern  sind  die  Muskeln  spastisch  kontra- 
hiert und  die  Reflexe  gesteigert.  Die  elektrische  Untersuchung  ergibt 
keine  Entartungsreaktion.  Später  stellen  sich  choreatische  und  athe- 
totische  Mitbewegungen  ein,  ferner  zeigen  sich  mehr  oder  weniger  hoch- 
gradige Intelligenzdefekte. 
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Eine  mit  Lähmungen  des  Rumpfes  und  der  Extremitäten,  mit 
lEunehmender  Intelligenzstörung  und  Schwinden  der  Sehkraft  einher- 
gehende, dem  Säuglingsalter  eigentümliche  Erkrankung  ist  die  seltene 
amaurotische  familiäre  Idiotie  (TAT -SACHS).  Sie  ist  Folge  einer  aus- 
gedehnten Degeneration  von  Ganglienzellen  und  Fasern  des  Gehirns.  Im 
•Augenhintergrunde  zeigt  sich  als  wichtiges  Charakteristikum  dieser  Elr- 
krankung  die  Macula  lutea  hellweiß  verfärbt  und  darin  die  Fovea  cen- 
tralis als  kirschroter  Punkt. 

Findet  sich  beim  Säugling  eine  schmerzhafte  Lähmung,  so  denke 
man  in  erster  Linie  an  die  durch  Veränderungen  am  Knochen  und  Ge- 
lenken bedingten  sog.  Pseudoparalysen.  Die  Reflexe  sind  erhalten, 
und  die  elektrische  Erregbarkeit  der  Muskeln  ist  normal. 

Abgesehen  von  Frakturen  und  Luxationen  und  auf  die  Zerrung 
^m  Arm  zurückzuführende  Paralysie  douloiireuse  kommt  vor  allem  die 
auf  Osteochondritis  syphilitica  beruhende  PARROTsche  Pseudoparalyse  in 
Frage.  Betrifft  die  Erkrankung  einen  Arm,  so  gleicht  sie  der  Plexus- 
lähmung. Es  finden  sich  dabei  spindelförmige  Verdickungen  am  distalen 
Diaphysenende  und  oft  auch  Weichteilschwellungen;  in  schweren  Fällen 
Epiphysenlösung. 

Ferner  kommen  bei  der  Barlow  sehen  Krankheit  scheinbare  Läh- 
mungen vor,  die  häufiger  die  Beine  als  die  Arme  betreffen,  infolge  sub- 
periostaler Blutungen  an  den  Diaphysen  in  der  Nähe  der  (Jelenke  (andere 
Symptome  s.  pag.  947  u.  950).  Bei  der  Rachitis  kann  ebenfalls  infolge 
Schlaffheit  der  Muskeln  und  Empfindlichkeit  (nicht  Schmerzhaftigkeit) 
der  Knochen  eine  meist  alle  Extremitäten  betreffende  Lähmung  vor- 
getäuscht werden. 

Die  Rachitis  ist  die  häufigste  Erkrankung  des  Knochensystems. 
Ihre  khnischen  Erscheinungen  erklären  sich  aus  dem  ihr  zugrunde 
liegenden  Krankheitsprozeß,  der  in  einer  vermehrten  Bildung  eines  un- 
fertigen Knorpel-  und  Knochengewebes  und  einer  oft  damit  konkur- 
rierenden, gegen  die  Norm  erhöhten  Einschmelzung  bereits  gebildeter 
Knochensubstanz  und  schließlich  in  Veränderungen  des  Knochenmarkes 
besteht.  Zu  den  Erscheinungen  von  selten  des  Knochensysteras  gesellen 
sich  Komplikationen  von  selten  anderer  Organsysteme.  Es  finden  sich 
bei  der  Rachitis  Auftreibungen  der  Epiphysen,  Verbiegungen  und  In- 
fraktionen  der  Diaphysen,  Verunstaltungen  des  Thorax  (Hühnerbrust), 
Behinderung  des  Längenwachstums,  Weichheit  des  mißstalteten  Schädels 
(tete  carree,  Kraniotabes),  Verzögerung  des  Zahndurchbruches,  starkes 
Schwitzen,  Muskelschlaffheit,  Anämie,  ferner  Störungen  des  Allgemein- 
befindens und  schließlich  Komplikationen  von  selten  der  Lungen  und 
des  Magendarnitraktus. 

Die  mit  der  Rachitis  so  häufig  verbundene  SpasmophiUe  (vor  allem 
Laryn^ospasmus  und  Tetanie)  ist  vielleicht  auf  eine  gemeinsame  Ursache 
zurückzuführen. 

Verwechselt  werden  kann  die  Rachitis  mit  Erkrankungen,  denen 
andere  Veränderungen  zugrunde  liegen. 

Die  Osteochondritis  syphilitica  wurde  schon  erwähnt  als  Haupt- 
ursciche  für  eine  schmerzhafte  Pseudoparalyse.  Im  Gregensatz  zur  Rachitis 
finden  sich  keine  Schwellungen  der  Epiphysen,  sondern  Verdickungen 
am  distalen  Diaphysenende,  und  zwar  meist  nur  auf  eine  Extremität 
beschränkt.    Auch  sind  bei  Rachitis  die  Knochen  nicht  so  schmerzhaft. 
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Die  Chondrodystrophia  foetalis  beruht  auf  einer  Störung  des  Knorpel- 
üvachstums  und  der  Knochen  bei  ungestörtem  Dickenwachstum  (siehe 
pag.  908). 

Bei  der  Osteogenesis  imperfeeta  zeigt  sich  eine  durch  mangel- 
hafte Bildung  von  Knochenbälkchen  bedingte  auffallende  Brüchigkeit, 
•der  Knochen. 

Der  von  der  rachitischen  Kraniotabes  zu  unterscheidende  ange- 
borene Weich-  und  Lückenschädel  wurde  bereits  auf  pag.  919  geschildert. 

Bei  der  BARLOW  sehen  Krankheit  findet  sich  eine  auffallende 
Schmerzhaftigkeit  namentlich  beim  Anfassen  und  Bewegen  der  Beine, 
oft  eine  deformierende  Anschwellung  eines  oder  beider  Oberschenkel, 
ierner  blaue  Verfärbung  resp.  kleine  Blutungen  am  Zahnfleisch,  Blutungen 
in  die  Augenhöhlen  mit  mehr  oder  weniger  erheblicher  Protrusio  bulbi 
und  Hämaturie.  Röntgenaufnahmen  der  verdickten  Oberschenkel  zeigen 
•einen  auf  subperiostale  Blutung  zurückzuführenden,  den  ganzen  Knochen 
mantelartig  umgebenden  Schatten  und  am  Diaphysenende  eine  ver- 
waschene Struktur  (s.  pag.  908). 

Beim  fötalen  und  infantilmi  Myxödem,  bedingt  durch  Fehlen  oder 
mangelhafte  Funktion  der  Schilddrüse,  ist  ebenfalls  das  Knochenwachs- 
tum erheblich  gestört.  Die  Knochenkerne  treten  verspätet  auf.  Charak- 
teristisch für  Myxödem  ist  die  auf  pag.  922  beschriebene  Beschaffenheit 
•der  Haut,  ferner  finden  sich  die  auf  pag.  950  angegebenen  Blutverände- 
ningen.  Die  Kinder  mit  Myxödem  sind  auffallend  still,  apathisch,  sind 
langsam  in  allen  Bewegungen  und  zeigen  einen  Rückgang  in  der  geistigen 
Entwicklung  (Kretinismus,  Myxidiotie).  Differentialdiagnostisch  kommt 
gegenüber  der  infantilen  Myxidiotie  der  ebenfalls  mit  Idiotie  einher- 
gebende Mongolismus  in  Betracht.  Mongoloide  haben  die  charakteristische 
Gesichtsbildung  (Schlitzaugen,  Epikanthus)  im  Gegensatz  zu  Kretins 
•einen  lebhaften  heiteren  Gesichtsausdruck  und  normales  Knochen- 
wachstum. 
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Diagnostik  der  ünfallerkrankungen  mit 
besonderer  Berüeksiehtigung  der  Begut- 

aehtung. 


Von 
H.  Siorsberg, 

Bonn. 


Das  zu  besprechende  Gebiet  umfaßt  eine  große  Anzahl  von  Fragen, 
deren  endgültige  wissenschaftliche  Klärung  z.  T.  noch  aussteht.  Gleich- 
wohl wird  der  Gutachter  nicht  selten  genötigt  sein,  sie  so  weit  als  möglich 
zu  beantworten.  Er  wird  sich  aber  stets  darüber  klar  sein  müssen,  ob 
sich  seine  Darlegungen  auf  derartige  unentschiedene  Fragen  beziehen 
oder  ob  er  sich  auf  dem  Boden  gesicherter  Tatsachen  bewegt.  Nur  im 
ersteren  Falle  darf  sein  Urteil  bestimmt  lauten.  Im  letzteren  wird  er  sieh 
darauf  beschränken,  das  Für  und  Wider  zu  erörtern  und  sich  über  die 
mehr  oder  weniger  große  Wahrscheinlichkeit  eines  Zusammenhanges 
zu  äußern.  Er  wird  sich  bei  ganz  unklaren  Fällen,  z.  B.  bei  Erkrankungen, 
über  deren  Ursachen  überhaupt  noch  nichts  bekannt  ist,  auch  nicht 
scheuen  dürfen,  die  Unmöglichkeit  einer  Entscheidung  vom  wissenschaft- 
lichen Standpunkte  aus  zuzugeben,  dem  Juristen  überlassend,  wie  er 
von  seinem  Standpunkte  aus  die  vorgetragenen  Tatsachen  bewerten 
will.  Die  Reichsunfallversicherung  trägt  der  für  den  Gutachter  in  der- 
artigen Fällen  bestehenden  Schwierigkeit  insofern  Rechnungr,  als  sie 
eine  Erkrankung  schon  dann  als.  Unfallfolge  entschädigt,  wenn  die 
überwiegende  Wahrscheinlichkeit  für  einen  Zusammenhang 
anzuerkennen  ist. 

Einige  Bemerkungen  über  den  Begriff  des  Unfalles  und  der  Un- 
falltolgen  sind  zum  Verständnis  der  folgenden  Ausführungen  unerläßlich. 

Dabei  kann  aus  äußeren  Gründen  nur  die  deutsche  gewerbliche  Unfall» 
Versicherung  berücksichtig  werden.  Im  bürgerlichen  Rechte  im  Strafrecht 
und  bei  vielen  privaten  Versicherungen  gelten  in  mancher  Hinsicht  abweichenä£ 
Grundsätze.  Ein  Eingehen  auf  sie  würde  den  Rahmen  dieses  Lehrbuches  erheblich  über- 
schreiten und  ist  au  h  deshalb  nicht  erforderlich^  weil  die  Fragestellung  seitens  der  Ge- 
richte oder  die  Versicherungsbedingungen  privater  Gesellschaften  den  Gutachter  meist 
ausreichend  darüber  belehren. 

Im  Sinne  der  ReichsversichernngsordnuDg  haben  wir  unter 
„Unfall**  „eine  körperliche  Schädigung  eines  Menschen  zu  ver- 
stehen, die  auf  ein  plötzliches  oder  wenigstens  zeitlich  genau 
bestimmbares,  von  ihm  nicht  beabsichtigtes   Ereignis    zurückzu- 


Begriff  des  Unfalles.  959 

führen  ist'*.  Etwas  abweichend  hiervon  pflegt  der  Sprachgebrauch  des 
gewöhnlichen  Lebens  das  Ereignis,  welches  die  Schädigung  herbeiführt, 
als  ,,Unfall'*   zu   bezeichnen,    wie   dies   auch    im    folgenden   geschehen  wird. 

Unter  den  Begriff  des  Unfalles  fallen  demnach  nicht  nur 
mechanische  Schädigungen,  sondern  auch  andere  schädliche 
Einwirkungen  der  mannigfachsten  Art,  wie  akute  Vergiftungen^ 
z.  B.  durch  Gase,  Schädigungen  durch  Kälte  oder  Hitze  usw.,  so- 
fern sie  sich  nur  in  einem  verhältnismäßig  kurzen  Zeitraum  ab- 
spielen. Auch  Überanstrengung  gilt  als  Unfall,  wenn  die  Arbeit, 
bei  der  sie  eintrat,  über  das  Maß  des  im  Betriebe  üblichen  hin- 
ausging, und  endlich  sind  auch  Schädigungen  durch  plötzliche 
seelische  Einwirkungen,  z.  B.  Schrecken  oder  Angst  im  Augen- 
blicke einer  drohenden  Gefahr,  hierherzurechnen. 

Voraussetzung  für  die  Entschädigungspflicht  auf  Grund  des  Ver- 
sicherungsgesetzes ist  das  Vorliegen  eines  Betriebsunfalles,  d.  h.  einer 
Schädigung,  die  während  der  Arbeit  oder  doch  im  ursächlichen  Zu- 
sammenhang mit  ihr,  also  z.  B.  auf  dem  Wege  zur  Arbeitsstelle,  eintritt. 
Ob  diese  Bedingung  erfüllt  ist,  entscheidet  in  den  meisten  Fällen  die  Be- 
hörde, und  der  Arzt  wird  nur  selten  in  die  Lage  kommen,  sich  darüber 
zu  äußern. 

Von  den  durch  Betriebsunfall  entstandenen  Erkrankungen  sind 
scharf  zu  trennen  die  sog.  Gewerbekrankheiten,  die  zwar  auch  Folgen  von  Schä- 
digungen bei  der  Arbeit  sind,  aber  nicht  durch  ein  einmaliges,  plötzliches  Erei^iis, 
sondern  durch  längere  Zeit  einwirkende  Gesundheitsschädigungen  entstehen.  Der- 
artige Erkrankungen,  zu  denen  z.  B.  Lungenleiden  durch  Staubeinatmung,  Blei- 
ver^tungen  durch  Arbeit  in  Bleiweißfabriken  usw.  gehören,  sind  nicht  entschä- 
digungspflichtig« 

Die  Folgen  eines  Unfalles  können  unmittelbare  (direkte)  oder 
mittelbare  (indirekte)^),  d.  h.  „unter  der  Mitwirkung  hinzugetretener  un- 
günstiger Umstände  entstandene",  sein.  Zu  den  ersteren  gehört  die  große 
Mehrzahl  der  chirurgischen  Erkrankungen  nach  Unfall,  Wunden,  Knochen- 
brüche usw.,  zu  den  letzteren  der  überwiegende  Teil  der  inneren  Erkran- 
kungen. Die  mittelbaren  Unfallfolgen  sind  ebenso  entschädi- 
gungspflichtig wie  die  unmittelbaren. 

Demnach  ist  es  auch  belanglos,  ob  der  Unfall  die  ausschließ- 
liche Krankheitsursache  darstellt  oder  ob  er  nur  als  eine  von 
mehreren  Ursachen  eine  Rolle  spielt.  Läßt  sich  der  Nachweis 
erbringen,  daß  er  von  wesentlichem  Einfluß  auf  Entstehung 
oder  Verlauf  der  Erkrankung  gewesen  ist,  so  ist  damit  die  Ent- 
schädigungspflicht ausreichend  begründet. 

Entsprechend  diesen  Grundsätzen  muß  eine  Erkrankung  auch  dann 
als  Unfallfolge  angesehen  werden,  wenn  bei  bestehender  Krankheits- 
neigung (Disposition)  die  Verletzung  auslösend  wirkte.  Selbst 
dann  hat  ein  Verletzter  Anspruch  auf  Rente,  wenn  eine  bei  ihm 
bereits  vor  dem  Unfall  bestehende  Erkrankung  durch  den  Unfall 


1)  In  den  folgenden  Ausführungen  habe  ich  mich,  soweit  es  ohne  umständliche 
Umschreibungen  oder  ungewöhnliche  Ausdrucksweise  möglich  war,  deutscher 
Ausdrücke  bedient.     Die  Vermeidung   von  „Fremdwörtern   und   nicht  all- 

§emeinverständlichen  Kunstausdrücken*'  in  Gutachten  wird  seitens 
es  Reichsversicherungsamtes  und  anderer  Behörden  ausdrücklich 
gewünscht.  Es  schien  mir  zweckmäßig,  diesem  Verlangen  in  einer  Abhandlung, 
die  auch  Anleitung  zur  Begutachtung  geben  soll,  Rechnung  zu  tragen.  Dem  Leser 
wird  es  dadurch  jedenfalls  erleichtert,  sich  an  die  deutsche,  manchem  Arzte  leider 
wenig  geläufige  Ausdrucksweise  zu  gewöhnen. 
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verschlimmert    wurde,     falls    nur     diese     Verschlimmerung     als 
wesentlich  anerkannt  werden  muß. 

Die  gleichen  Grundsätze  sind  anzuwenden,  wenn  im  Anschlüsse  an  einen  UnfaU 
>der  Tod  des  Verletzten  eintrat.  Die  Hinterbliebenen  haben  Anspruch  auf  Rente,  wenn 
•der  Unfall  als  Ursache  der  tödlichen  Erkrankung  in  dem  oben  besprochenen  Sinne  an- 
zusehen  ist,  ebensogut  aber,  wenn  der  Verlauf  eines  bereits  vor  dem  Unfall  bestehenden 
Leidens  durch  ihn  wesentlich   beschleunigt  wurde. 

In  den  meisten  Fällen  wird  von  dem  Gutachter  nicht  nur  die  Fest- 
stellung eines  Krankheitszustandes  und  seines  Zusammenhanges  mit  dem 
Unfälle  verlangt,  sondern  außerdem  noch  eine  Äußerung  über  den  Grad 
einer  durch  Unfallfolgen  bedingten  Beschraokiing  der  Erwerbsf&higkeit, 
•da  dieser  für  die  Höhe  der  zu  gewährenden  Rente  maßgebend  ist.  Demnach 
•muß  in  jedem  derartigen  Falle  auch  die  Schwere  der  bestehenden  Störungen 
festgestellt  und  deren  Einwirkung  auf  die  Erwerbsfähigkeit  geprüft  werden. 
Bei  Begutachtungen  in  Invaliditätsangelegenheiten  kommt  diese  Feststellung 
allein  in  Frage. 

Unter  ,,Erwerböfähigkeit"  im  Sinne  der  Versicherungs- 
gesetze ist  die  Fähigkeit  zu  verstehen,  durch  eigene  körper- 
.liehe  oder  geistige  Tätigkeit  gewinnbringende  Arbeit  zu  leisten. 

Die  Rentengewährung  hat  den  Zweck,  einem  Verletzten  den  Schaden  zu  er- 
setzen, den  er  durch  Beeinträchtigung  oder  Aufhebung  dieser  Fähig'keit,  soweit 
«beides  durch  Unfallfolgen  bedingt  ist,  erleidet.  Ob  der  Verletzte  den  ihm  verbliebenen 
Rest  der  Erwerbsfähigkeit  benutzt  oder  nicht,  ist  für  die  Beurteilung  gleichgültig. 
Deshalb  darf  auch  die  Unmöglichkeit,  geeignete  Arbeit  zu  erhalten,  bei  der  Abschätzung 
-der  Erwerbsverminderung  nicht  in  Rechnung  gesetzt  werden. 

Die  Angabe  des  Grades  der  Erwerbsbeschränkung  geschieht 
am  besten  in  Prozenten,  wobei  die  vor  dem  Unfall  bestehende 
.Erwerbsfähigkeit  gleich  100  zu  setzen  ist,  gleichgültig,  ob  sie 
-damals  völlig  regelrecht  oder  schon  durch  Krankheitszustände 
beeinträchtigt  war. 

Allgemeine  Regeln  für  die  Abschätzung  lassen  sich  bei  den  meisten 
inneren  Erkrankungen  nicht  aufstellen.  Der  Gutachter  muß  sich  auf  Grund 
<les  gesamten  Befundes,  besonders  auch  eingehender  Funktionsprüfung  der 
•erkrankten  Organe,  darüber  klar  zu  werden  suchen,  ob  der  Verletzte  im- 
stande ist,  ohne  Schaden  leichte,  mittelschwere  oder  schwere  Arbeiten  zu 
verrichten  und  ob  er  etwa  nur  Arbeiten  im  Sitzen  oder  auch  solche,  bei 
^nen  Stehen  und  Gehen  erforderlich  ist,  ausführen  kann.  Weiter  ist  zu 
berücksichtigen,  ob  der  Verletzte  ohne  Grefahr  in  der  Nähe  von  Maschinen 
oder  an  sonstigen  gefährlichen  Stellen,  am  Wasser,  auf  Gerüsten  usw.  be- 
schäftigt werden  darf  und  ob  an  seine  Arbeitsräume  bestimmte  Anforderungen 
gestellt  werden  müssen  (Vermeidung  von  großer  Hitze,  von  Staub  usw.). 
Auch  die  etwaige  Notwendigkeit  einer  Berufsänderung  und  die  Art  der  Aus- 
bildung eines  Verletzten  ist  in  Rechnung  zu  setzen. 

Auf  Grund  eingehender  Überlegung  aller  dieser  Umstände  wird  in 
•den  meisten  Fällen  der  Grad  der  Erwerbs beschränkung  mit  hinreichender 
Genauigkeit  eingeschätzt  werden  können.  Gelegentlich  wird  es  auch  möglieb 
sein,  die  für  gewisse,  einfach  zu  beurteilende  chirurgische  Erkrankungen 
üblich  gewordenen  Schätzungen  heranzuziehen,  nämlich  dann,  wenn  durch 
«ine  nicht  in  das  Gebiet  der  Chirurgie  gehörige  Erkrankung,  besonders  des 
Nervensystems,  ähnliche  Zustände  hervorgerufen  werden.  Lahmung  eines 
Annes  z.  B.  wird,  falls  keine  sonstigen  Störungen  bestehen,  dem  Verlust 
des  Armes  annähernd  gleichgesetzt  werden  können. 

Sehr  schwierig  oder  fast  unmöglich  kann  die  Abschätzung  der  £rwerbsf&hi^[eit 
bei  solchen   Verletzten  sein,   bei   denen  neben  geringen   Krankheitserscheiniiiigeii 
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grobe  Übertreibiuig  nachgewiesen  wird.  In  derartigen  Fällen  empfiehlt  es  sich  manch- 
mal, unter  Hinweis  auf  die  Unmöglichkeit,  die  tatsächlich  vorhandenen  von  den  vor- 
getäuschten Krankheitserscheinungen  scharf  abzugrenzen,  eine  genaue  Schätzung 
abzulehnen. 

Die  Frage  des  ursächlichen  Zusammenhanges  findet 
durch  einmalige  rechtskräftige  Entscheidung  ihre  endgültige 
Erledigung,  dagegen  bedarf  die  Schätzung  der  Erwerbs- 
fähigkeit in  den  meisten  Fällen  häufiger  Nachprüfung. 
Denn  eine  anderweitige  Festsetzung  der  Rente  kann  nur  stattfinden,  wenn 
in  den  Verhältnissen,  welche  für  ihre  Bemessung  entscheidend  gewesen 
sind,  eine  „wesentliche  Veränderung**,  d.  h.  eine  wesentliche  Besserung  oder 
Verschlimmerung  „nicht  nur  des  körperlichen  Gesamtzustandes^  sondern  auch 
<ler  darauf  beruhenden  Erwerbsfähigkeit  des  Verletzten"  eingetreten  ist. 
Zum  Vergleiche  ist  nicht  etwa  das  letzte  ärztliche  Gutachten  heranzuziehen, 
sondern  dasjenige,  auf  Grund  dessen  die  letzte  Rentenfestsetzung  erfolgte. 
Selbstverständlich  kommen  für  die  Beurteilung  nur  die  als  Unfallfolgen 
anzusehenden  Erkrankungen  in  Frage,  während  andere  von  der  Verletzung 
nicht  beeinflußte  Krankheitszustände  unberücksichtigt  bleiben. 

Aus  den  vorstehenden  Ausführungen  erhellt  schon  zur  Genüge, 
daß  die  Beurteilung  der  Beziehungen  zwischen  Unfall  und  Erkrankung 
recht  schwierig  sein  kann  und  daß  sie  ein  Eingehen  auf  zahlreiche  Fragen 
erfordert,  die  der  gewöhnlichen  klinischen  Betrachtungsweise  fern  liegen. 
Dem  muß  bereits  bei  der  Untersuchung  Rechnung  getragen  werden 
und  wir  müssen  deswegen  zunächst  eine  Reihe  von  Punkten  besprechen, 
die  bei  Untersuchung  anderer  Kranker  weniger  wichtig,  bei  Unfall- 
verletzten hingegen  von  Bedeutung  sind.  Es  sei  aber  ausdrücklich 
betont,  daß  im  folgenden  nur  die  bei  letzteren  zu  beachten- 
•den  Besonderheiten  hervorgehoben  werden  sollen,  während 
im  übrigen  die  Untersuchung  nach  den  gleichen  Grund- 
sätzen vorzunehmen  ist,  wie  sie  an  anderen  Stellen  dieses 
Lehrbuches   geschildert    wurden. 


Die  Untersuchung  Unfallverletzter. 

Die  Schwierigkeit  der  Untersuchung  Unfallverletzter  wird  besonders 
•dadurch  bedingt,  daß  es  sich  um  Menschen  handelt,  die  aus  ihrer  Er- 
krankung Ansprüche  auf  Gewährung  einer  Entschädigung  herleiten  und 
naturgemäß  den  Wunsch  nach  möglichster  Höhe  des  ihnen  zukommenden 
Vermögensvorteils  haben.  Im  Gegensatz  zu  anderen  Kranken,  welche 
-dem  Arzt  einen  völlig  klaren  Einblick  in  ihren  Zustand  zu  verschaffen 
wünschen,  haben  Unfallverletzte  oft  das  Bestreben,  ihm  ein  übertriebenes 
Bild  ihrer  Erkrankung  zu  geben,  ihn  über  manche  Dinge  im  Unklaren 
zu  lassen  oder  sogar  Krankheitszustände  vorzutäuschen.  Auch  die  Ver- 
heimUchung  tatsächlich  bestehender  Erkrankungen  wird  gelegentlich 
versucht,  z.  B.  von  Unfallverletzten,  die  durch  solche  Zustände  bedingte 
Störungen  dem  Unfälle  zur  Last  legen  möchten,  oder  von  fest  angestellten 
Personen,  die  im  Krankheitsfalle  Versetzung  in  den  Ruhestand  zu  be- 
fürchten haben. 

Mit  diesen  Verhältnissen  ist  schon  bei  Aufnahme  der  Vorgeschichte 
zu  rechnen.  Nicht  selten  werden  erbliche  Belastung  oder  frühere  Er- 
krankungen verschwiegen  oder  abgeleugnet  und  ganz  besonders  oft  wird 
versucht,  den  Hergang  des  Unfalles  oder  die  Entwicklung  des  Leidens  in 
•einer  Weise  darzustellen,   die  nicht  den  Tatsachen  entspricht,  aber  geeignet 

Lehrbuch  der  klinischen  Diagnostik.    2.  Aufl.  Ol 
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ist^    den    Zusammenhang   zwischen    Unfall    und    Krankheit    wahrscheinlicher 
zu  machen. 

Einigen  Schutz  gewährt  gegen  derartige  Täuschungsversuche  eine  sorgfältige 
Durcharbeitiuig  der  über  den  Verletzten  geführten  Akten,  ohne  deren 
Kenntnis  überhaupt  keine  Gutachten  abgegeben  werden  sollten.  Aus 
ihrem  Inhalt  sind  nicht  etwa  nur  die  früheren  ärztlichen  Äußerungen  und  die  Zeugen- 
aussagen über  den  Unfall  zu  berücksichtigen,  sondern  Blatt  für  Blatt  muß  durch- 
gesehen werden,  da  manchmal  eine  anscheinend  belanglose  Bemerkung  über 
Lohnverhältnisse,  Tätigkeit  usw.  für  die  Beurteilung  oder  doch  als  Ausgangspunkt 
für  weitere  Nachforschungen  von  großer  Bedeutung  sein  kann.  Die  aus  den  Akten 
erhaltenen  Aufschlüsse  sind  mit  den  Angaben  des  Verleticten  zu  vergleichen  und, 
wenn  nötig,  ist  diesem  Gelegenheit  zu  geben,  sich  über  etwaige  Widersprüche  zu  äußern, 
weil  sich  ja  auch  in  die  Akten  unrichtige  Angaben  einschleichen  könnten. 

Erfahrungsgemäß  sind  sowohl  die  Angaben  über  Vor- 
krankheiten wie  über  den  Hergang  bei  der  Verletzung  am 
zuverlässigsten,  wenn  sie  möglichst  bald  nach  dem  Unfälle 
erhoben  werden.  Je  länger  der  nachher  verflossene  Zeitraum  ist,  desto 
starker  wird  ihre  Entstellung,  zu  deren  Zustandekommen  teils  unbewußte 
Erinnerungsfälschungen,  teils  absichtlich  falsche  Darstellungen  mitwirken. 
Die  letzteren  gehen  wohl  nicht  immer  von  dem  Verletzten  selbst  aus^ 
sondern  werden  nicht  selten  von  anderen,  in  Unfallangelegenheiten  er- 
fahreneren Personen  beeinflußt. 

Aus  diesem  Grunde  mache  man  es  sich  zur  Regel,  frisch  in  Behand- 
lung kommende  Verletzte,  sobald  es  ihr  Zustand  erlaubt,  so  ausführlich 
und  genau  als  möglich  über  alle  für  die  spätere  Beurteilung 
wichtigen  Punkte  zu  befragen  und  ihre  Angaben  sogleich 
niederzuschreiben.  Hat  man  Grund,  die  Richtigkeit  der  Angaben 
über  Vorkrankheiten  zu  bezweifeln,  so  veranlasse  man  die  zuständigen  Ver- 
sicherungsträger zu  Nachforschungen.  Besonders  die  Akten  der 
Krankenkassen    und  der  Militärbehörden    ergeben  oft  wertvolle  Aufschlüsse. 

Bei  Feststellung  des  Unfallherganges  ist  es  zweckmäßig, 
den  Verletzten  zunächst  selbst  das  Ereignis  schildern  zu  lassen,  und  erst 
dann  durch  geeignete  Fragestellung  unter  sorgfältiger  Venneidung  jeglicher 
Beeinflussung  die  Darstellung  des  Verletzten  zu  vervollständigen. 

Auch  hier  sind  die  Zeugenaussagen  ergänzend  und  berichtigend 
zu  Hilfe  zu  nehmen.  Es  ist  aber  zu  berücksichtigen,  daß  sie  meist  nicht  von 
sachverständiger  Seite,  sondern  von  untergeordneten  Angestellten  aufgenommen 
sind  und  infolgedessen  oft  wichtige  Angaben  nicht  enthalten.  Ergänzung  auf  Grund 
genauer,  am  besten  von  dem  Gutachter  selbst  festgestellter  Fragen  ist  in  solchen  Fällen 
erforderlich. 

Möglichst  genau  ist  zu  prüfen,  wodurch  der  Unfall  zu- 
stande kam,  da  sich  hieraus  manchmal  entscheidende  Schlüsse 
ergeben.  Hat  z.  B.  ein  Mensch  eine  Kopfverletzung  erlitten,  so  ist  es 
sehr  wichtig  zu  wissen,  ob  ein  Stolpern  oder  Ausgleiten  stattgefunden  hat, 
oder  ob  der  Verletzte  ohne  erkennbare  äußere  Ursache  zu  Boden  fiel.  Im 
letzteren  Fall  wäre  daran  zu  denken,  daß  eine  später  bemerkte  Epilepsie 
oder  eine  andere  zu  plötzlichen  Schwindelanfällen  führende  Erkrankung 
nicht  Folge,  sondern  Ursache  des  Unfalles  sein  könnte,  und  es  müßten 
dann  weitere  Nachforschungen  in  dieser  Richtung  erfolgen. 

Sodann  ^nd  die  unmittelbaren  Folgen  des  Unfalles  genau 
festzustellen,  da  nur  sie  in  manchen  Fällen  ein  Urteil  über  die  Schwere 
des  Unfalles  und  den  betroffenen  Körperteil  ermöglichen.  Hierhin  geboren 
Art  und  Sitz  äußerlich  sichtbarer  Verletzungen,  gleichgültig  ob  sie  scbwer 
waren   oder   nur  In  Hautverfärbungen,  Schrammen,  Beulen  usw.  bestanden. 
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Weiter  ist  nach  Art,  Sitz  und  Dauer  der  zunächst  eintretenden 
Schmerzen  zu  fragen  und  vor  allem  nach  Erscheinungen  von  Shock  und 
Herzschwäche,  sowie  von  Gehirnerschütterung  zu  fahnden.  Stärke  und 
Dauer  etwaiger  Blutungen  ist  sorgfältig  zu  berücksichtigen,  besonders  auch 
Blutabgang  aus  Nase  und  Ohren,  aus  den  Luftwegen,  aus  Magen,  Darm 
und  Harnwegen.  Nach  dem  Aussehen  angeblich  abgegangenen  Blutes  ist 
eingehend  zu  fragen. 

Bei  Verwertung  von  Angaben  über  diese  Punkte  ist  aber  sorgfältige  Kritik 
imerläßlich,  weU  sehr  oft  auch  unbeabsichtigt  falsche  Behauptungen  unterlaufen 
und  die  gleiche  Erscheinung  verschiedene  Deutungen  zuläßt.  Z.  B.  wird  ein  hoch- 
gestellter Harn  nicht  selten  von  den  Kranken  als  „blutig'^  bezeichnet  und  eine  Blutung 
aus  Mund  und  Nase  kann  ebensogut  durch  eine  unschuldige  Schleimhautverletzung 
wie  durch  einen  Bruch  des  Schädelgrundes  veranlaßt  sein. 

Bei  Feststellung  des  Krankheitsverlaufs  ist  vor  allem 
darauf  zu  achten,  ob  sich  eine  Weiterentwicklung  der  ersten  Störungen  zu 
den  Erscheinungen  der  als  Unfallfolge  in  Betracht  kommenden  Erkrankung 
nachweisen  läßt.  Dieser  Übergang  erfolgt  nicht  immer  unmittelbar,  sondern 
wird  gelegentlich  durch  sogenannte  „Brückensyniptome"  hergestellt,  Er- 
scheinungen, die,  oft  nur  wenig  beachtet  und  scheinbar  auf  andere  Krank- 
heitszustände  hinweisend,  erst  bei  sorgfältiger  Prüfung  des  ganzen  Verlaufs 
in  ihrer  Bedeutung  erkannt  werden  können.  Sie  sind  naturgemäß  bei  den 
einzelnen  Krankheitsgruppen  verschieden  und  deshalb  erst  bei  deren  Be- 
sprechung im  einzelnen  zu  eröitern. 

Die  Angaben  des  Verletzten  darüber,  ob  und  gegebenenfalls  für  wie 
lange  Zeit  alle  Beschwerden  wieder  verschwunden  waren,  sind  aus  leicht 
•ersichtlichen  Gründen  sehr  oft  unzuverlässig.  Ihre  Ergänzung  durch  den 
Akteninhalt  und,  wenn  dieser  im  Stich  läßt,  durch  anderweitige  Nach- 
iorschungen  ist  in  schwierigen  Fällen  unbedingt  notwendig. 

Weiter  ist  bei  Aufnahme  der  Vorgeschichte  für  eingehende  Feststellung 
der  von  dem  Verletzten  zur  Zeit  der  Untersuchung  geklagten  Be- 
schwerden zu  sorgen.  Wenn  irgend  möglich,  sollte  der  Verletzte  seine 
Beschwerden  selbst  aufschreiben  und  dem  Gutachter  dadurch  eine  Unter- 
lage liefern,  die  durch  geeignete  Fragen  weiter  zu  ergänzen  wäre.  Diese 
werden  sich  hauptsächlich  auf  die  genauere  Schilderung  der  einzelnen  Be- 
schwerden erstrecken  müssen,  da  z.  B.  der  Verletzte  sehr  oft  nur  das  Vor- 
handensein von  Schmerzen  an  irgendeinem  Körperteil  angibt,  über  deren 
Art,  Dauer  usw.  aber  nichts  mitteilt.  Große  Vorsicht  bei  der  Fragestellung 
muß  dringend  angeraten  werden,  da  man  anderenfalls  gerade  in  Unfall- 
kranke mancherlei  „hineinexaminieren^^  kann.  Fragen  z.  B.,  ob  bestimmte, 
naher  bezeichnete  Beschwerden  beständen^  werden  besonders  von  über- 
treibenden Verletzten  sehr  oft  bejaht,  ohne  daß  diese  Angabe  den  Tat- 
sachen entspräche. 

Endlich  ist  es  zweckmäßig,  den  Verletzten  auch  nach  seinen  Lebens- 
bedingungen, den  Lohn  Verhältnissen  vor  und  nach  dem  Unfälle,  der  Art 
seiner  Beschäftigung  usw.  zu  fragen,  da  auch  hieraus  manchmal  gewisse 
Schlüsse  zu  ziehen  sind. 

Bei  der  UntersnchuDg  Unfallverletzter  mache  man  es  sich 
wie  bei  anderen  Kranken  zur  Regel,  nicht  nur  die  mutmaß- 
lich erkrankten  oder  von  der  Verletzung  betroffenen  Teile, 
auf  welche  die  Aufmerksamkeit  ja  in  erster  Linie  hingelenkt 
wird,  sondern  stets  alle  Organe  zu  untersuchen.  Diese  Forderung 
mag  selbstverständlich  erscheinen,  tatsächlich  wird  aber  gegen  sie  sehr 
häufig  gefehlt.     Zumal  bei  Frischverletzten  unterbleibt  manchmal  eine  voll- 
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ständige  Untersuchung,  obwohl  sie  der  Zustand  sehr  wohl  zuließe,  und  au^ 
dieser  Unterlassung  entstehen  für  die  spätere  Beurteilung  oft  unüberwiDd- 
liche  Schwierigkeiten. 

Von  größter  Wichtigkeit  ist  scharfe  Scheidung  zwischen 
den  Angaben  des  Verletzten  und  den  objektiv  nachweisbaren 
Störungen,  wieder  eine  anscheinend  selbstverständliche  Forderung,  der 
aber  auch  vielbeschäftigte  Gutachter  nicht  immer  ausreichend  gerecht 
werden,  und  auf  die  wir  deswegen  ausführlicher  eingehen  müssen. 

Drucke nipfindlichkeit  irgendwelcher  Körperteile  wird  häufig  ak 
„objektives  Zeichen^'  aufgeführt,  obwohl  sich  ihr  Nachweis  lediglich  auf  die 
Angaben  des  Untersuchten  stützt,  deren  Richtigkeit  in  den  weitaus  mdsteo 
Fällen  von  dem  Untersucher  nicht  nachgeprüft  werden  kann.  Selbst 
Schmerzäußerungen  sind  nicht  beweisend,  da  sie  sich  leicht  willkürlich 
nachahmen  lassen.  Wird  die  Druckempfindlichkeit  bei  häufig  ausgeführter 
Untersuchung  und  möglichst  abgelenkter  Aufmerksamkeit  imm^  in  gleicher 
Weise  angegeben,  so  wird  ihr  Bestehen  dadurch  wahrscheinlich  gemachL 
Aber  erst  dann  gewinnt  sie  wenigstens  annähernd  den  Wert  eines  „objek- 
tiven Zeichens",  wenn  sie  von  Erscheinungen  b^leitet  wird,  die  bei  schmerz- 
haften Reizen  beobachtet  werden  und  nicht  willkürlich  hervorgerufen  werden 
können.  In  dieser  Hinsicht  ist  besonders  eine  Erweiterung  der  Pu- 
pillen bei  Druck  auf  die  schmerzhafte  Stelle  bemerkenswert,  fem^ 
eine  Zunahme  der  Pulszahl  (MANNKOPFsches  Zeichen),  falls  sie  nidit 
durch  starke  willkürliche  Unruhe^  Änderung  der  Atmung,  Pressen  usw.  er* 
klärbar  ist.  Ein  Fehlen  dieser  Erscheinungen  beweist  aber  nicht, 
daß  kein  Druckschmerz  besteht,  nur  ihr  Vorhandensein  hat 
diagnostische  Bedeutung. 

Ähnlich  liegen  die  Verhältnisse  bei  Empfinduugsstörungen,  die 
auch  nicht  selten  fälschlicherweise  den  objektiven  Zeichen  zugerechnet 
werden.  Für  ihr  tatsächliches  Vorhandensein  läßt  sich  in  der  Mehnahl 
der  Fälle  ein  Nachweis  nicht  erbringen.  Angaben  darüber  gewinnen  an 
Glaubwürdigkeit,  wenn  sie  sich  bei  oft,  an  verschiedeneu  Tagen  und  in  ver- 
schiedener Weise  vorgenommener  Untersuchung  stets  gleichbleiben,  wenn 
vor  allem  immer  wenigstens  annähernd  gleiche  Grenzen  angegeben  werden. 
Weiter  ist  darauf  zu  achten,  ob  von  dem  Gebiet  der  Enipfindungsstörung 
aus  hervorzurufende  Haut-  oder  Schleimhautreflexe  vorhanden  und 
ebenso  stark  sind  wie  auf  der  anderen  Seite.  Herabsetzung  oder 
Fehlen  spricht  durchaus  für  das  Vorhandensein  der  be- 
haupteten Empfindungsstörung,  der  umgekehrte  Schluß  ist 
aber  auch  hier  unzulässig.  Weitere  Hülfsmittel,  durch  die  das  Vor- 
handensein von  Empfindungsstörungen  geringeren  Grades  erwiesen  werden 
könnte,  stehen   uns  nicht  zur  Verfügung. 

Werden  hochgradige  Herabsetzungen  der  Berührungs-  und 
Schmerzempfindung  angegeben,  so  kann  man  in  der  Weise  vorgehen, 
daß  man  starke,  bei  Gesunden  erfahrungsgemäß  sehr  schmerzhafte  Reize 
anwendet,  z.  B.  Bestreichen  der  Haut  mit  dem  faradischen  Pinsel  bei  An- 
wendung stiirker  Ströme.  Wird  eine  derartige  Einwirkung,  längere  Zeit  an- 
gewandt, ohne  Abwehrbewegungen  oder  Schmerzäußerung  ertragen,  so  wird 
dadurch  die  Richtigkeit  der  Angaben  wahrscheinlich  gemacht.  Immerhin 
ist  zu  berücksichtigen,  daß  manche  ganz  gesunde  Menschen  sehr  uniempfind- 
hch  gegen  Schmerzreize  sind. 

Aber  auch  manche  für  den  Untersucher  ohne  weiteres  er- 
kennbare Erscheinungen  sind  nicht  als  objektive  Zeichen  zu  be- 
trachten,    sofern     sie     auch     willkürlich     hervorgerufen     werden 
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können.  Hierher  gehören  das  RoMBERGscke  Zeichen,  Herabsetzung  der 
Muskelkraft,  manche  Formen  von  Zudnuigen  und  Zittern,  Beschleunigung 
der  Atmung  (Tachypnoe)  und  dergleichen  mehr.  Bei  allen  derartigen  Er- 
scheinungen ist  darauf  zu  achten,  ob  sie  unter  gleichen  Bedingungen  dauernd 
vorhanden  sind,  oder  ob  sie  bei  Ablenkung  der  Aufmerksamkeit  oder  unter 
abgeänderten  Versuchsbedingungen  fehlen. 

Bleibt  z.  B.  das  RoMBERCsche  Zeichen  aus,  wenn  der  Kranke  im  Dunkelzimmer 
untersucht  wird,  wenn  die  Augen  unter  einem  die  Aufmerksamkeit  des  Untersuchten 
ablenkenden  Vorwande  bedeckt  werden  usw ,  so  ist  es  als  wiJlkürlich  hervorgerufen 
zu  betrachten.  Der  Nachlaß  von  Zittern  bei  Ablenkung  der  Aufmerksamkeit  be- 
rechtigt nicht  zu  einem  bestimmten  Schlüsse,  da,  allerdings  nur  in  seltenen  Fällen,, 
auch  nicht  vorgetäuschtes  Zittern  dabei  geringer  werden  kann. 

Sehr  wichtig  ist  bei  Verdacht  auf  Vortäuschung  eines  Krankheits- 
zeichens die  Beachtung  von  Nebenerscheinungen,  die  es  er- 
fahrungsgemäß zu  begleiten  pflegen,  aber  nicht  vorgetäuscht 
werden  können.  So  wird  man  stark  beschleunigte  Atmung  nach  ge- 
ringen Anstrengungen  nur  dann  als  Ausdruck  tatsächlich  bestehender 
Atemnot  ansehen  dürfen,  wenn  gleichzeitig  entsprechende  Änderungen  des 
Pulses  (Beschleunigung,  Kleinheit  oder  Unregelmäßigkeit),  der  Gesichtsfarbe 
usw.  eintreten.  Fehlen  diese,  so  kann  es  sich  nur  um  eine  willkürlich 
hervorgerufene  Atembeschleunigung  handeln  oder  um  eine  hysterische  Stö- 
rung, worüber  dann  der  sonstige  Befund  zu  entscheiden  hat.  Genaue 
Kenntnis  der  Krankheitszeichen,  verbunden  mit  scharfer  Kritik  des  Beob- 
achteten, zeigen  auf  diesem  Gebiete  am  besten  den  Weg. 

Für  die  Beurteilung  der  Schwere  einer  Erkrankung  ist  bei  Unfall- 
verletzten vielleicht  in  noch  höherem  Maße  wie  bei  anderen  Kranken  der 
AUgemeineindmek  von  Bedeutung.  Er  ist  fast  allein  ausschlaggebend 
bei  Beurteilung  funktioneller  Störungen,  besonders  im  Bereiche  des  Nerven- 
systems, aber  auch  bei  organischen  Erkrankungen  von  erheblicher  Wichtigkeit 

Je  größer  aber  seine  Bedeutung  für  die  Auffassung  des  ge- 
gebenen Falles  ist,  um  so  vorsichtiger  muß  seine  Beurteilung 
sein.  Ganz  besonders  ist  in  derartigen  Fällen  vor  einem  Urteil  auf  Grund 
des  flüchtigen  Eindrucks  einer  einmaligen  Sprechstunden  Untersuchung  za 
warnen,  da  die  Erregung  bei  der  Untersuchung,  vorhergehende,  dem  Unter- 
sucher unbekannte  Schädigungen  (Alkohol,  Tabak  usw.)  oder  Anstrengungen 
und  mancherlei  ähnliche  Umstände  das  Bild  stark  beeinflussen  können. 
Außerdem  ist  es  leicht,  für  die  kurze  Zeit  einer  einmaligen  Untersuchung 
gedrückte  Stimmung,  Mattigkeit,  erhöhte  Erregbarkeit  usw.  vorzutäuschen. 
In  allen  Fällen,  in  denen  kein  klarer  organischer  Be- 
fund eine  schnelle  und  sichere  Entscheidung  ermög- 
licht, besonders  bei  allen  funktionellen  Neurosen,  ist 
daher  Beobachtung  in  einer  geeigneten  Anstalt  un- 
bedingt  erforderlich. 

Gang  und  Haltung  sind  wie  bei  anderen  Kranken  zu  prüfen.  Mehr 
noch  wie  bei  diesen  ist  bei  Unfallverletzten  auf  die  Art  der  bei  abgelenkter 
Aufmerksamkeit  ausgeführten  Bewegungen  beim  Eintritt  ins  Zimmer,  beim 
An-  und  Auskleiden,  beim  Hinlegen  usw.  zu  achten.  Grobe  Unterschiede 
zwischen  diesen  und  den  bei  der  Untersuchung  auf  Aufforderung  aus- 
geführten Bewegungen  legen  den  Verdacht  auf  Übertreibung  nahe  und 
müssen  zur  weiteren  Untersuchung  in  dieser  Richtung  veranlassen. 

Die  TemperaturmessruDg  ist  regelmäßig  auszuführen.  Es  ist  aber 
ratsam,  falls  das  Thermometer  erhöhte  Wärmegrade  anzeigt,  unter  Aufsicht, 
gegebenenfalls   im  After,   nachzumessen,   weil  gar  nicht  selten   von  Unfall-- 
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kranken  der  Versuch  gemacht  wird,  durch  irgendeine  Einwirkung  auf  das 
Thermometer  Fieber  vorzutäuschen. 

Bei  der  weiteren  Untersuchung  sind  zunächst  die  etwa  noch  erkenn- 
baren Reste  der  Verletzimg  zu  beachten,  also,  wenn  wir  von  frisdieo 
Fällen  absehen,  Narben  oder  Hautverfärbungen  (Pigmentienuigim) 
und  Knochenveränderungen. 

Aus  der  Art  der  Narben  sind  mancherlei  wichtige  Schlüsse  zu 
ziehen.  Ihr  Aussehen  läßt  erkennen,  ob  die  Verletzung  schon  weit  zurück- 
liegt  (weiße,  glatte,  oft  derbe  Narben)  oder  erst  vor  kurzem  erfolgte  (ge- 
rötete, zarte  Narben).  Schmale,  scharf  begrenzte  Narben  lassen  auf  schnelle 
Heilung  schließen,  während  eitiernde  Wunden  oft  unregelmäßige,  strahlige 
Narben  zurücklassen.  Auch  die  Art  der  Verletzung  ist  oft  an  den  Narbeo 
zu  erkennen  (Verbrennungsnarben).  Weiter  ist  zu  beachten,  ob  sie  ober- 
flächlich oder  mit  den  tieferen  Teilen,  besonders  mit  darunterli^enden 
Knochen,  verwachsen  sind,  und  endlich  ist  ihre  Verlaufsrichtung  und  An- 
ordnung wichtig,  da  aus  dieser  manchmal  auf  die  Richtung  der  Gewalt- 
Einwirkung  und  die  Größe  der  getroffenen  Fläche  geschlossen  werden  kann. 
Diese  Feststellungen  sind  besonders  bei  Verletzten  bedeutungsvoll,  von 
denen  erst  lange  Zeit  nach  einem  Unfälle  Ansprüche  erhoben  werden  oder 
aus  anderen  Gründen  eine  ausreichende  Schilderung  des  Hergangs  nidit 
mehr  zu  erhalten  ist 

Vorsicht  gegenüber  Täuschungs versuchen  ist  auch  hier  am  Platze,  da  nicht  selten 
alte  Narben  zu  Unrecht  mit  einem  entschädigungspflichtigen  Unfall  in  Zusammen- 
hang gebracht  werden. 

Bräunliche  Haut  Verfärbungen  finden  sich  nicht  selten  nach  oberfläch- 
lichen Schürfungen.  Verletzungen,  in  die  Kohle  eingedrungen  ist,  sind  leicht  an 
einer  schwärzlichen  oder  bläulichen  Verfärbung  erkennbar.  Nach  Explosions- 
Verletzungen  finden  sich  Pulverkömehen  in  die  Haut  eingesprengt,  nicht  selten 
•auch  kleine  Steinchen. 

Genaue  Betrachtung  und  Abtastung  der  Knochen  unter  gleich- 
zeitiger Prüfung  der  Gelenke  darf  nie  versäumt  werden,  besonders  ist 
auch  Schädel,  Brustkorb,  Wirbelsäule  und  Becken  zu  untersuchen,  falls  die 
von  ihnen  umhüllten  Organe  erkrankt  sind.  Etwa  gefundene  Verdickungen 
oder  Verschiebungen  sind  auf  ihre  Beziehungen  zur  Umgebung  zu  prüfen, 
wobei  besonders  auf  Verwachsungen,  Möglichkeit  eines  Druckes  auf  Nerven- 
stämme  und  ähnliches  zu  achten  ist. 

Am  Schädel  ist  der  Nachweis  von  Eindrücken  (Depressionen)  und 
Lücken  im  Knochen  wichtig.  Ist  der  Schädelknochen  ganz  durchbohrt,  so 
ist  nicht  selten  Gehirnpulsation  sichtbar  oder  fühlbar.  Auch  Vorwölbung 
des  Narbengrundes  beim  Pressen  oder  Husten  beweist  eine  Durchlöcherung 
<les  Schädelknochens. 

An  den  Rippen  finden  sich  nicht  selten  Verdickungen,  die  als 
Knochen  Wucherung  (Kallusbildung)  nach  Bruch  oder  Einknickung  zu  deuten 
«ind,  auch  in  Fällen,  in  denen  eine  solche  Verletzung  zunächst  nicht  er- 
kannt worden  war. 

Von  der  Röntgenuntersuchung  ist  ausgiebiger  Gebrauch  zu 
machen,  ganz  besonders  auch  bei  Beschwerden  in  der  Wirbelsäule,  die  ja 
der  Untersuchung  durch  Betastung  nur  sehr  unvollständig  zugänglich  ist 
So  werden  nicht  selten  Beschwerden,  die  auf  chronischen  Rheumatismus  der 
Rückenmuskeln  hinzudeuten  scheinen,  durch  das  Röntgenbild  als  Folgen 
«ines   Wirbelbruches  erkannt. 

So  wichtig  Narben  oder  Knochenveränderungen  für  die 
Beurteilung  eines  Unfallereignisses  sein  können,  so  wenig 
darf    aus    ihrem   Fehlen    geschlossen   werden,    daß    eine  Ein» 
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Wirkung,  die  den  Körper  des  Kranken  getroffen  hat,  unbe- 
deutend gewesen  sei.  Es  ist  vielmehr  nachgewiesen,  daß 
sogar  schwerste,  unter  Umständen  sogleich  tödliche  Ver- 
änderungen an  den  Eingeweiden  der  Brust-  und  Bauchhöhle 
oder  am  Zentralnervensystem  durch  Verletzungen  hervor- 
gerufen werden  können,  ohne  daß  eine  Durchtrennung  der 
Haut  oder  Knochenbrüche  stattgefunden  haben.  Diese 
Tatsache  ist  bei  der  Beurteilung  innerer  Erkrankungen 
stets  im  Auge  zu  behalten. 

EmährangsstSrnDgeii  allgemeiner  nnd  ortlicher  Art  verdienen  sorg- 
fältige Beachtung.  Die  ersteren  sind  wie  bei  anderen  Kranken  festzustellen 
und  zu  bewerten.  Von  den  letzteren  kommt  in  erster  Linie  Abmagerung 
von  Muskeln  in  Frage. 

Für  Zwecke  der  Begutachtung  genügt  es  nicht  festzustellen,  daß  eine 
derartige  Abmagerung  (Atrophie)  besteht,  sondern  es  ist  auch,  soweit  irgend 
möglich,  ihr  Grad  durch  Angabe  genauer  Umfangsmaße  fest- 
zulegen. Auch  dann  ist  der  Umfang  durch  eine  Verletzung  in  Mitleiden- 
schaft gezogener  Teile  zu  messen,  wenn  bei  der  einfachen  Betrachtung  keine 
Verdünnung  zu  bestehen  scheint,  da  geringe  Umf an gs Verminderung  leicht 
übersehen  wird.  Die  Kenntnis  der  Maße  ist  nicht  nur  für  die  erste  Be- 
gutachtung wichtig,  sondern  oft  in  noch  höherem  Maße  für  Nachunter- 
suchungen, bei  denen  es  auf  den  Nachweis  einer  Änderung  des  Zustandes 
ankommt. 

Auf  vermehrte  oder  verminderte  Spannung  der  Muskeln,  fibril- 
läre  Zuckungen  (Faserzuckungen)  usw.  ist  zu  achten,  die  elektrische 
Untersuchung  regelmäßig  anzuwenden, 

Daß  Ernährungsstörungen  der  Haut,  Anschwellungen,  regelwidrige 
Gefäßfüllungen,  Stauungserscheinungen  usw.  sorgfältig  zu  berücksichtigen 
sind,  ist  selbstverständlich. 

Weitere  Besonderheiten  der  Untersuchung  Unfallverletzter  werden  wir 
bei  Besprechung  der  einzelnen  Krankheitsgruppen  kennen  lernen.  Es  sei 
hier  nur  noch  betont,  daß  es  dringend  anzuraten  ist,  bei  Untersuchung 
schwieriger  Fälle  spezialistische  Hilfe  zuzuziehen.  So  liefert  die  Augen- 
und  Ohren  Untersuchung  z.  B.  bei  Kopfverletzungen  oft  sehr  wertvolle  Auf- 
schlüsse. 

Bevor  wir  die  Beziehungen  zwischen  Unfall  und  Krankheit  im 
einzelnen  erörtern,  müssen  wir  kurz  auf  einige  allgemeine  Gesichts- 
punkte eingehen,  die  für  die  Beurteilnng  des  nrsaehliehen  Zu- 
sammenhanges von  Bedeutung  sind. 

Zunächst  ist  bei  der  Begutachtung  auf  Grund  der  gesamten  wissen- 
schaftlichen Kenntnis  vom  Wesen  der  in  Frage  kommenden  Erkrankung 
zu  prüfen,  ob  überhaupt  ihre  Entstehung  als  unmittelbare 
oder  mittelbare  Folge  einer  dem  Begriffe  des  Unfalles  ent- 
sprechenden äußeren  Einwirkung  denkbar  ist,  und,  wenn  dies 
zutrifft,  ob  das  im  gegebenen  Falle  beschuldigte  Unfall- 
ereignis geeignet   war,   das  Leiden  hervorzurufen. 

Die  Beantwortung  der  letzten  Frage  ist  leicht,  wenn  Erscheinungen 
vorhanden  waren,  die  eine  Verletzung  des  betreffenden  Organes  beweisen. 
Andernfalls  hängt  ihre  Entscheidung  im  wesentlichen  davon  ab,  ob  sich 
eine  örtliche  Beziehung  zwischen  dem  Einwirkungsorte  der  Unfall- 
schädigung und  dem  erkrankten  Organe  nachweisen  läßt. 
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Eine  solche  liegt  selbstverständlich  dann  vor,  wenn  die  Schädigung  unmittel- 
bar auf  die  Gegend  des  betreffenden  Organes  eingewirkt  hat,  im  weiteren  Sinne  aber 
auch  dann,  wenn  dieses  nicht  unmittelbar  betroffen  wurde,  wohl  aber  die  in  Frage 
kommende  Einwirkung  nach  sonstigen  Erfahrungen  geeignet  war,  es  mittelbar,  durch 
fortgeleitete  Erschütterung,  auf  reflektorischem  Wege,  durch  Änderung  des  Kreis- 
laufes usw.  zu  schädigen.  In  diesem  Sinne  ist  z.  B.  eine  örtliche  Beziehung  anzuer- 
kennen, wenn  im  Anschluß  an  einen  Sturz  in  kaltes  Wasser  eine  akute  Nierenentzündung 
entsteht  oder  wenn  sich  an  eine  heftige  körperliche  Anstrengung  eine  Gehirnblutung 
anschließt. 

Außerdem  ist  noch  zu  prüfen,  ob  die  beschuldigte  Einwirkung 
hinreichend  kräftig  war,  um  eine  nennenswerte  Schädigung  des 
später  erkrankten  Organes  hervorzurufen. 

Bei  einer  mechanischen  Einwirkung  genügt  z.  B.  die  Feststellung, 
(laß  dessen  Gegend  betroffen  wurde,  nicht,  sondern  es  bedarf  noch  des 
Nachweises,  daß  die  einwirkende  Gewalt  stark  genug  war,  um  den  Wider- 
stand der  schützenden  Umhüllung  zu  überwinden.  Die  Entscheidung  dieser 
Frage  ist  oft  nicht  leicht  und  nur  sorgfältige  Berücksichtigung  der  anato- 
mischen Lage  und  der  physiologischen  Beziehungen  sowie  aller  Erfahrungen 
über  Schädigungen  des  betreffenden  Organes  durch  äußere  Einwirkungen, 
bei  mechanischen  Verletzungen  besonders  auch  der  pathologisch-anatomischen 
Feststellungen  in  schnell  tödlich  endigenden  Fällen,  kann  meist  ein  w^enigstens 
für  praktische  Zwecke  ausreichendes  Urteil  ermöglichen. 

Selbstverständlich  darf  nie  eine  Prüfung  der  Frage  unter- 
bleiben, ob  nicht  andere  Ursachen  für  den  Eintritt  der  Er- 
krankung verantworlich  gemacht  werden  könnten.  Sind  solche 
nachweisbar,  so  darf  deswegen  ein  Zusammenhang  zwischen  Unfall  und 
Erkrankung  nicht  abgelehnt  werden,  sondern  es  ist  mit  Rücksicht  auf  die 
oben  (S.  959)  besprochenen  unfallrechtlichen  Bestimmungen  zu  erwägen,  ob 
die  sonstigen  Ursachen  auch  allein  unter  den  gegebenen  Bedingungen  die 
Erkrankung  hervorgerufen  haben  würden,  oder  ob  der  Unfall  als  wesent- 
liche mitwirkende  Ursache  in  Betracht  kommt.  Letztere  Frage  ist  zu  be- 
jahen, wenn  anzunehmen  ist,  daß  ohne  seine  Einwirkung  die  Erkrankung 
überhaupt  nicht  oder  doch  erst  zu  einem  erheblich  späteren  Zeitpunkte  ein- 
getreten wäre. 

Hat  sich  eine  bereits  bestehende  Erkrankung  in  der  Zeit  nach 
einem  Unfälle  verschlimmert,  so  muß  in  ähnlicher  Weise  erwogen 
werden,  ob  das  beschuldigte  Unfallereignis  überhaupt  imstande  war,  ein 
Leiden  der  vorliegenden  Art  zu  beeinflussen.  Trifft  dies  zu,  so  ist  zu 
prüfen,  ob  mit  Rücksicht  auf  Art  und  bisherigen  Verlauf  der  Erkrankung 
der  Eintritt  einer  Verschlimmerung  auch  ohne  äußere  Einwirkung  zu  erwarten 
gewesen  wäre,  o<ier  ob  anzunehmen  ist,  daß  ohne  Eintritt  des  Unfalles  die 
Verschlimmerung  überhaupt  nicht  oder  doch  nicht  zu  der  gleichen  Zeit  er- 
folgt wäre. 

Ferner  ist  in  jedem  Falle  die  zeitliche  Beziehung  zwischen  Unfall  und 
Eintritt  oder  Verschlimmerung  einer  Erkrankung  sorgfältig  klarzustellen,  da 
ohne  den  Nachweis  eines  „zeitlichen  Znsaiunienhanges*'  eine  Erkrankung 
nicht  als  Unfallfolge  anerkannt  werden  darf. 

Ein  zeitlicher  Zusannnenhang  ist  gegeben,  wenn  sich  die  Erkrankung 
im  unmittelbaren  Anschluß  an  die  Verletzung  entwickelt,  wenn  also  die 
durch  die  Verletzung  hervorgerufenen  Erscheinungen  unmittelbar  in  die- 
jenigen der  späteren  Erkrankung  übergehen.  Läßt  sich  eine  derartige  Ent- 
wicklung nicht  nachweisen,  so  kann  er  trotzdem  aus  dem  Bestehen  der  oben 
bereits  erwähnten  „Brücken Symptome"  hergeleitet  werden,  falls  es  sich  um 
die     Entstehung    einer     Erkrankung     infolge     Unfalls     handelt.       Ver- 
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schlimmerung  eines  vorhandenen  Leidens  durch  eine  äußere  Einwirkung 
kann  im  allgemeinen  nur  dann  als  wahrscheinlich  anerkannt  werden,  wenn 
sie  sich  im  unmittelbaren  Anschlüsse  an  die  beschuldigte  Schädigung  be- 
merklich machte. 

Vor  der  Überbewertung  des  zeitlichen  Zusammenhanges 
im  Sinne  des  ,,post  hoc,  ergo  propter  hoc*'  ist  auf  das  eindring- 
lichste zu  warnen,  da  gerade  sie  bei  der  Beurteilung  Verletzter 
die  schwersten  Irrtümer  zeitigt.  Nur  wenn  alle  Umstände  des  ein- 
zelnen Falles,  soweit  irgend  möglich,  klargestellt  und  alle  vom  wissenschaft- 
lichen Standpunkte  aus  in  Betracht  kommenden  Fragen  erwogen  worden 
sind  und  wenn  sich  dabei  die  Möglichkeit  oder  Wahrscheinlichkeit  einer 
ursächlichen  Beziehung  zwischen  Unfall  und  Krankheit  ergeben  hat,  darf 
der  zeitliche  Zusammenhang  als  letzte  Stütze  für  die  Annahme  einer  solchen 
benutzt  werden.  Aber  auch  dann  ist  noch  daran  festzuhalten,  daß 
er  kein  medizinisch-wissenschaftliches,  sondern  ein  mehr  äußer- 
liches, juristisches  Beweismittel  darstellt. 

Ist  demnach  das  Vorhandensein  naher  zeitlicher  Beziehungen  zwischen 
Unfall  und  Erkrankung  vorsichtig  zu  beurteilen,  so  spricht  im  Gegensatz 
dazu  ihr  Fehlen  oft  in  ausschlaggebender  Weise  gegen  einen  ursächlichen 
Zusammenhang,  wenn  an  und  für  sich  ein  solcher  möglich  wäre.  So  darf, 
um  bei  dem  oben  erwähnten  Beispiel  zu  bleiben,  eine  Gehirnblutung  nicht 
mit  einer  körperlichen  Anstrengung  in  Zusammenhang  gebracht  werden, 
wenn  sie  erst  mehrere  Wochen  nachher  eintritt.  Andererseits  erweckt  ge- 
legentlich der  Befund  einer  auffallend  weit  fortgeschrittenen  Erkrankung 
kurze  Zeit  nach  einem  angeblichen  Unfälle  den  Verdacht,  daß  sie  bereits 
vor  der  Verletzung  bestanden  haben  könnte. 

Weitere  allgemein  gültige  Regeln  für  die  Beurteilung  des  zeitlichen 
Zusammenhanges  lassen  sich  nicht  aufstellen.  Sie  ist  nur  auf  Grund  ge- 
nauer Kenntnis  des  Verlaufes  der  einzelnen  Erkrankungen  möglich  und 
kann  daher  erst  später  bei  deren  Besprechung  weiter  erörtert  werden. 

Endlich  sei  noch  auf  einen  Punkt  hingewiesen^  der  zwar^  streng  genommen^  nicht 
in  den  Rahmen  einer  klinischen  Diagnostik  gehört^  dessen  Wichtigkeit  für  die  Begut^ 
Dichtung  aber  seine  Erwähnung  an  dieser  Stelle  rechtfertigt  In  jedem  Falle ^  in  dem 
auch  nur  der  entfernte  Verdacht  auf  einen  Zusammenhang  der  zum 
Tode  führenden  Erkrankung  mit  einem  Unfälle  besteht  oder  seitens  des 
Kranken  oder  seiner  Angehörigen  geäußert  wird,  muß  mit  allen  Mitteln 
auf  Vornahme  der  Leichenöffnung  gedrungen  werden.  Ihre  Unterlassung 
führt,  wie  besonders  die  Erfahrungen  bei  Oberbegutachtungen  lehren,  zu  den  größten 
Schwierigkeiten  und  verhindert  manchmal  überhaupt  die  Klarstellung  der  betreffenden 
Fälle.  Daß  sie  mc glichst  frühzeitig  zu  geschehen  hat,  weil  die  Untersuchung  einerstark 
verwesten  Leiche  meist  ergebnislos  bleibt,  und  daß  deshalb  alle  notwendigen  Benachrich- 
tigungen  tunlichst  schnell  zu  erfolgen  haben,  ist  eine  selbstverständliche,  bisher  aber  sehr 
oft  nicht  erfüllte  Forderung. 

Bei  Besprechung  der  einzelnen  Krankheitsgruppen  kann  nicht 
jede  denkbare  Möglichkeit  eines  ursächlichen  Zusammenhanges  zwischen 
Unfall  und  Krankheit  erörtert  werden.  Auch  eine  vollständige  Auf- 
führung aller  in  Frage  kommenden  Verletzungsarten  ist  ausgeschlossen. 
Die  Beurteilung  von  Unfallereignissen  und  Erkrankungen,  die  nicht  be- 
sonders erwähnt  werden,  läßt  sich  aber  wohl  immer  aus  den  Hin- 
weisen in  der  Einleitung  und  aus  den  Darlegungen  über  andere  Krank- 
heiten des  betreffenden  Orerans  ableiten. 
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Infektionskrankheiten. 

Zum  Zustandekommen  einer  Erkrankung,  deren  Eni 
stehung  von  der  Anwesenheit  bestimmter  Erreger  abhängig 
ist,  kann  ein  Unfall  als  „mitwirkende  Ursache"  beitragen. 
Wenn  er  für  den  Eintritt  oder  den  Verlauf  der  Erkrankung  von  wesent- 
licher Bedeutung  war,  so  ist  die  Entschädigungspflicht  nach  den  oben 
dargelegten  Grundsätzen  anzuerkennen. 

Folgende  Beziehungen  zwischen  Unfällen  und  Infektions- 
krankheiten sind  für  die  unfallrechtliche  Beurteilung  wichtig: 

1.  Eine  Verletzung  veranlaßt  eine  Durch trennung  der  äußeren  Haut  oder 
einer  Schleimhaut  und  ermöglicht  dadurch  das  Eindringen  der  Krankheitserr^er 
in  den  Körper. 

2.  Ein  UnfaUereignis  vermindert  durch  Schädigung  der  Gewebe  deren  Wider- 
standsfähigkeit (schafft  einen  „Locus  minoris  resistentiae'')  und  ermöglicht  dadurch 
die  Ansiemung  im  Körper  vorhandener  oder  auch  erst  später  eindringender  Krank- 
heitserreger. 

Die  Gewebsschädigung  kann  unmittelbar  durch  eine  mechanische  Einwirkung^ 
ebensowohl  aber  mittelbar,  z.  B.  durch  Beeinflussung  des  Kreislaufes,  hervorgerufen 
werden. 

Bestanden  am  Ort  der  Verletzung  bereits  krankhafte  Veränderungen,  so 
kann  die  Gewebsschädigung  die  Bedingung  für  eine  erneute  Wucherung  der  Krank- 
heitserreger in  dem  vorher  schon  erkrankten  Organ  schaffen  oder  ihre  Weitcrver- 
hreitung  auf  andere  TeUe  des  Körpers  veranlassen. 

3.  Das  Eindringen  von  Krankheitserregern  in  den  Körper  ist  auch  ohne  den 
Nachweis  einer  Verletzung  gelegentlich  als  Unfall  anerkannt  worden,  wenn  anzu- 
nehmen war,  das  der  Versicherte  sich  die  Ansteckung  plötzlich  bei  einer  nicht  zur 
gewöhnlichen  Berufsarbeit  gehörigen  Beschäftigung  (z.  B.  Verarbeitung  von  An- 
steckungsstoff enthaltenden  Gegenständen)  zugezogen  hat. 

4.  Schwächung  des  Körpers  infolge  einer  Verletzung  kann  die  Widerstands- 
fähigkeit gegen  Ansteckung  herabsetzen  und  dadurch  den  Eintritt  einer  Erkrankung 
begünstigen. 

Bei    weitem    am    wichtigsten    siml    die    unter    1.   und  2.  aufgeführten 

Möglichkeiten,  während  die  3.  nur  sehr  selten  praktisch  in  Frage  kommt. 
Ein  Zusammenhang  im  Sinne  der  4.  Möglichkeit  wird  zwar  manchmal,  be- 
sonders bei  Lungontuberkulose,  behauptet,  seiner  Annahme  gegenüber  emp- 
fiehlt sich  aber  größte  Zurückhaltung.  Für  akute  Infektionen  wird  er  sich 
wohl  nur  ganz   ausnahmsweise  wahrscheinlich   machen   lassen. 

Für  den  Nachweis  des  Zusammenhanges  zwischen  einem  UnfaU- 
ereignis und  einer  danach  auftretenden  Erkrankung,  deren  Erreger 
nicht  als  überall  vorkommend  anzusehen  sind,  ist  die  Feststellung  der 
Ansteckungsquelle  von  großer  Bedeutung.  Außerdem  verdient  die 
Entwicklungszeit  (Inkubation),  falls  sie  bekannt  ist,  besondere  Be- 
achtung. — 

Die  Wundinfektionskraiikheiten  kommen  für  uns  nur  insofern  in 
Betracht,  als  sie  durch  Vordringen  ihrer  Erreger  über  den  Ort  der  Ver- 
letzung hinaus  zu  Erkrankungen  innerer  Organe  oder  zu  Allgemein- 
erkrankungen führen. 

Der  Nachweis  des  ursächlichen  Znsammenhanges  einer  durch  Eiter- 
erreger (Staphylokokken,  Streptokokken,  seltener  Pneumokokken  usw.)  b<'- 
dingten  Allgemeinerkrankung,  einer  sog.  Blutvergiftung  (Septikopvämie),  mir 
einem  Betriebsunfall  stützt  sich  im  allgemeinen  auf  die  Feststelluno-  einer 
örtlichen  Erkrankung  (Entzündung,  Eiterung,  Schwellung  der  Lymphdrüsen  usw.) 
in  der  Umgebung  der  Vorletzungsstelle.  Fehlt  eine  solche,  so  darf  gleich- 
wohl die  Möglichkeit  eines  Zusammenhanges  nicht  in  Abrede  gestellt  werden, 
weil    gelegentlich    durch     Eindringen     von    Eitererregern    in     Wunden    ein 
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schwere  Blutvergiftung  entsteht,  ohne  daß  eine  deutliche  örtliche  Entzündung 
vorher^ng. 

Je  hösartiger  der  Krankheitsverlauf  ist,  desto  wahrscheinlicher  ist  der  Zu- 
sammenhang in  derartigen  Fällen,  da  gerade  bei  sehr  hoher  Giftigkeit  der  eindringen- 
den Spaltpilze  die  Schutzvorrichtungen  des  Körpers  nicht  selten  völlig  versagen. 

Entzündungen  oder  Eiterungen,  die  sich  im  Anschlüsse  an  Quetschungen  ohne 
Durchtrennun^  der  Haut  entwickeln,  sind  im  Sinne  der  unter  2.  genannten  Möglich- 
keit zu  beurteilen.  Soweit  sie  innere  Organe  betreffen,  werden  wir  uns  später  noch 
mit  ihnen  zu  beschäftigen  haben. 

Bei  Rose  (Erysipel)  genügt  der  Nachweis  des  Ausganges  der  Erkrankung 
von  einer  durch  Unfall  entstandenen,  manchmal  an  sich  unbedeutenden  Wunde,  ebenso 
bei  Milzbrand.  Für  ihn  kommt  auch  die  Möglichkeit  3  in  Frage,  die  auch  z.  B.  bei 
RotZy  Pest  und  Pocken  zu  berücksichtigen  ist. 

Beim  Wundstarrkrampf  (Tetanus)  wird  die  Entscheidung  oft  dadurch  er- 
schwert, daß  nach  Ablauf  der  manchmad  ziemlich  langen  Entwicklungszeit  (Inku- 
bation) die  oft  sehr  unbedeutende  und  inzwischen  vöUig  abgeheilte  Eingangspforte 
nicht  mehr  deutlich  erkennbar  ist  oder  doch  nicht  mehr  als  Folge  eines  Betriebs- 
unfalles erwiesen  werden  kann.  Die  Beurteilung  kann  sich  in  derartigen  Fällen  oft 
nur  auf  die  Angaben  des  Kranken  selbst  oder  auf  Zeugenaussagen  stützen. 

Die  Möglichkeitj^des  Eindringens  des  Scharlachcrregers  durch  Hautwunden 
muß  anerkannt  werden,  ist  aber  als  außerordentlich  selten  nu  sehr  vorsichtig  zu 
beurteilen. 

Tollwut  käme  als  Unfallfolge  in  Frage,  wenn  der  daran  Erkrankende  durch 
seinen  Beruf  usw.  gezwungen  w  rde,  sich  dem  Bisse  eines  tollwütigen  Tieres  aus- 
zusetzen. 

Die  Entstehung  einer  tuberkulösen  Erkrankung  innerer  Organe  durch  Ein 
dringen  von  Tuberkelbazillen  in  eine  Wunde  kommt  praktisch  wohl  nicht  in  Frage. 

Erkrankung  an  Syphilis  infolge  Eindringens  der  Spirochaete  pallida  in  eine 
durch  Unfall  entstandene  Wunde  ist  denkbar,  jedenfalls  aber  außerordentlich  selten. 
Dagegen  rufen  Verletzungen  bei  Syphilitischen  manchmal  Veränderungen,  z.  B. 
Gumraabildiingen,  am  Orte  der  Verletzung  hervor,  ünfallrechtlich  sind  derartige 
Erkrankungen  wohl  nur  dann  von  Bedeutung,  wenn  sie  an  lebenswichtigen  Organen, 
z.  B.  am  Gehirn,  Platz  greifen  (vgl.  S.  993).  Auf  Grund  der  Möglichkeit  3  wurde 
Syphilis  als  Unfallfolge  bei  Glasbläsern  anerkannt,  die  durch  Benutzung  der  Pfeife 
eines  syphilitischen  Mitarbeiters  angesteckt  worden  waren. 

Daß  ein  akuter  Gelenkrlieumatlsmus  durch  Eindringen  des  Erregers  in  Haut- 
wunden entstehen  kann,  ist  nicht  auszuschließen.  Wahrscheinlich  handelt  es  sich 
aber  in  Fällen,  in  denen  ein  derartiger  Zusammenhang  vermutet  wurde,  meist  nicht 
um  echten  Gelenkrheumatismus,  sondern  um  septische  Erkrankungen  mit  vorwiegender 
Beteiligung  der  Gelenke.  Dagegen  kann  ein  akuter  Gelenkrheumatismus  im  Sinne 
der  Möglichkeit  2  Unfallfolge  sein,  indem  durch  Erkältungseinflüsse  oder 
durch  Verletzung  die  Bedingungen  für  die  Ansiedlung  des  Erregers  geschaffen 
werden. 

Eine  Erkältung  darf  mit  hinreichender  Wahrscheinlichkeit  als  Ursache 
eines  akuten  Gelenkrheumatismus  angesehen  werden,  wenn  die  Kälteeinwirkung 
einigermaßen  erheblich  war  und  die  Entwicklung  der  Erkrankung  in  den  ersten  Tagen 
danach  erfolgte. 

Hervorrufung  durch  äußere  Gewalteinwirkungen  ist  nur  dann  als 
wahrscheinlich  anzuerkennen,  wenn  die  Verletzung  ein  Gelenk  betroffen  hat  und  zuerst 
an  diesem  rheumatische  Veränderungen  hervortreten,  die  im  weiteren  Verlauf  auf 
andere  Gelenke  überspringen.  Bei  sehr  unbedeutenden  Schädigungen,  z.  B.  sog. 
„Vertreten'*,  ist  aber  auch  daran  zu  denken,  daß  vielleicht  die  Erkrankung  schon 
im  Beginn  vorlianden  war  und  nur  der  plötzlich  bei  einer  etwas  heftigeren  Bewegung 
einsetzende  Schmerz  den  Kranken  zur  Annahme  eines  Unfalles  veranlaßte. 

Für  die  zeitlichen  Beziehungen  zwischen  einer  Gelenk  Verletzung  und  der 
von  ihr  begünstigten  Entstehung  eines  Gelenkrheumatismus  lassen  sich  keine  be- 
stimmten Grenzen  angeben.  Bei  leichten  Verletzungen  wird  man  einen  Zusammen- 
hang nur  bei  kürzerem  zeitlichen  Abstand  zwischen  Unfall  und  Erkrankung  aner- 
kennen dürfen,  während  bei  schweren  Verletzungen  auch  längere  Zwischenräume 
nicht  ohne  weiteres  zur  Ablehnung  berechtigen. 

Gonorrhoische  Gelenkentzündungen  können  durch  Verletzungen  aus- 
gelöst werden.    Die  Beurteilung  ist  die  gleiche  wie  beim  akuten  Gelenkrheumatismus. 

Unter  besonderen  Bedingungen  können  noch  einige  andere  Infektionskrankheiten 
in  Beziehungen  zu  Unfallereignissen  treten.  So  wurde  z.  B.  Unterleibstyphus, 
der  nach  einem  Sturz  in  verseuchtes  Wasser  eintrat,  als  Unfallfolge  anerkannt. 
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Neubildungen. 

Für  die  Beurteilung  des  Zusammenhanges  von  Neubildungen  mit 
Unfällen  haben  bei  allen  Organen  im  wesentlichen  die  gleichen  Grund- 
sätze Geltung.  Sie  sollen  deswegen  an  dieser  Stelle  gemeinsam  erörtert 
werden. 

Als  alleinige  Ursache  einer  Geschwulstbildung  kommen  Ver- 
letzungen nach  unseren  heutigen  Anschauungen  ebensowenig  wie  bei 
Infektionskrankheiten  in  Frage;  wohl  aber  ist  die  Möglichkeit  zuzugeben, 
daß  mechanische  Einwirkungen  bei  Vorhandensein  gewisser 
Vorbedingungen,  die  vielleicht  nicht  für  alle  Geschwulstarten  gleich 
sind,  die  Entstehung  einer  Neubildung  auslösen  können. 
Wenn  auch  die  über  das  Wesen  dieser  Vorbedingungen  aufgestellten 
Theorien,  auf  die  hier  nicht  eingegangen  werden  kann,  sehr  weit  von- 
einander abweichen,  so  lassen  sie  doch  alle  die  eben  erwähnte  Annahme 
zulässig  erscheinen. 

Solange  die  Ursachen  der  Geschwulstentstehung  noch  nicht  völlig 
geklärt  sind,  bleibt  die  Beurteilung  des  Zusammenhanges  mit  äußeren 
Einwirkungen  unsicher,  vor  allem  wird  sich  nie  mit  Sicherheit  aus- 
schließen lassen,  daß  eine  Geschwulst  nicht  auch  ohne  Einwirkung  des 
beschuldigten  Unfalles  entstanden  wäre. 

Der  ursächliche  Zusammenhang  zwischen  Verletzung 
und  Neubildung  ist  im  unfallrechtlichen  Sinne  mit  hinreichender 
Wahrscheinlichkeit  anzunehmen,  wenn  folgende  Bedingungen  er- 
füllt sind; 

1.  Der  Verletzte  muß  vor  dem  Unfall  gesund  gewesen  sein, 
besonders  frei  von  Krankheitszeichen,  die  den  Verdacht  auf  eine  Neubildung 
in  dem  später  erkrankenden  Organ   hervorrufen  könnten. 

Da  der  Kranke  selbst  früher  bestehende  Krankheitserscheinungen  oft  ver- 
heimlichen wird,  so  bietet  dieser  Nachweis  erhebliche  Schwierigkeiten.  Hat  eine  ein- 
gehende Untersuchung  unmittelbar  nach  dem  Unfälle  nichts  krankhaftes  an  den 
inneren  Organen  ergeben,  so  wird  dadurch  die  Behauptung  des  Kranken  über  völlige 
Gesundheit  vor  dem  Unfälle  wesentlich  gestützt.  Aber  selbst  wenn  genaue  Fest- 
stellungen über  den  Gesundheitszustand  vor  und  unmittelbar  nach  dem  Unfälle 
vorMegeu,  so  kann  doch  nicht  ausgeschlossen  werden,  daß  nicht  bereits  die  Anfänge 
einer  Geschwulst  bestanden,  die  sich  auch  ohne  äußere  Einwirkung  weiter  entwickelt 
hätten.  Denn  die  P>kennung  beginnender  NeubiMungen  ist  bekanntlich  noch  nicht 
mit  I  inreichender  Sicherheit  möglich. 

2.  Die  Verletzung  muß  geeignet  gewesen  sein,  das  Organ, 
in   welchem  die  Neubildung  aufwächst,  zu  schädigen. 

Diese  Bedingung  ist  erfüllt,  wenn  eine  mechanische  Verletzung  von  hinrei- 
'•hender  Schwere  die  Gegend  des  Organs  unmittelbar  getroffen  hat.  Genaue  Über- 
einstimmung der  Verletzungsstelle  mit  dem  Sitze  der  Geschwulst,  wie  sie  z.  B.  in 
Fällen  besteht,  in  denen  bei  der  anatomischen  Untersuchung  eine  von  der  Verletzung 
herrührende  Narbe  mit  der  Neubildung  verwachsen  gefunden  wird,  macht  den  Zu- 
sammenhang sehr  wahrscheinlich.  Sind  so  innige  Beziehungen  nicht  erkennbar,  so 
kann  gleichwohl  seine  Möglichkeit  nicht  bestritten  werden,  wenn  das  erkrankende 
Organ  nachweislich  schwer  erschüttert  wurde.  Auch  die  Gegenstoßwirkung  ist 
manchmal  zu  berücksichtigen,  z.  B.  bei  Gehirnverletzungen. 

3.  Die  zeitlichen  Beziehungen  zwischen  Unfall  und  Ent- 
stehung der  Geschwulst  müssen  bestimmten  Anforderungen  ent- 
sprechen. 

Selbstverständlich  sind  genpue  Zeitangaben  nicht  möglich,  zumal  wir  annehmen 
müssen,  daß  sich  verschiedene  Geschwulstarten  ganz  verschieden  schnell  entwickeln» 
und  wir  können  daher  nur  ungefähre  Angaben  über  die  Grenzen  der  in 
Betracht  kommenden  Zeiträume  machen.  Falls  es  sich  nicht  um  besonders 
bösartige  und  schnell  wachsende   Geschwülste,  z.   B.   Melanome,  handelt,   sind  die 
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ersten  auf  eine  Neubildung  hinweisenden  Erscheinungen  wohl  kaum  vor  Ablauf 
einer  Reihe  von  Wochen  zu  erwarten.  Wird  bereits  vorher  eine  Geschwulst,  z.  B. 
ein  fühlbarer  Magen-  oder  Darmkrebs,  nachgewiesen,  so  ist  dessen  Bestehen  vor  der 
Verletzuhg  mit  großer  Wahrscheinlichkeit  anzunehmen.  Erscheinen  deutliche  Zeichen 
der  Geschwulstbildung  erst  2  oder  3  Jahre  nach  der  Verletzung,  so  muß  der  Zu- 
sammenhang als  unwahrscheinlich  bezeichnet  werden,  weil  wir  wohl  annehmen 
dürfen,  daß  innerhalb  eines  derartigen  Zeitraumes  die  Entwicklung  der  großen  Mehr- 
zahl der  Geschwülste  hinreichend  weit  fortgeschritten  ist,  um  klinisch  deutlich  er- 
kennbar zu  werden.  Nur  Fälle,  in  denen  in  der  Zwischenzeit  als  Folge  der  Verletzung 
chronisch-entzündliche  Veränderungen  bestanden  oder  in  denen  ein  Zusammenhang 
der  Geschwulstbüdung  mit  einer  Narbe,  wie  er  bereits  oben  erwähnt  wurde,  erkennbar 
ist,  sind,  wie  Stern  mit  Recht  betont,  von  dieser  Regel  ausgenommen. 

Der  Nachweis  einer  fortlaufenden  Entwicklung  der  Krankheitserscheinungen 
vom  Unfälle  an  macht  einen  Zusammenhang  wahrscheinlicher.  Unterbrechungen 
schließen  ihn  aber  nicht  aus,  zumal  dann  nicht,  wenn  es  sich  um  langsam  wachsende, 
gutartige  Geschwülste  handelt,  die  nicht  schon  bei  geringer  Größe  vermöge  ihres 
Sitzes  schwere  Störungen  hervorrufen  müßten. 

Daß  bestehende  Geschwulstbildungen  durch  mechanische 
Einwirkungen  ungünstig  beeinflußt,  besonders  zu  schnellerem  Wachs- 
tum angeregt  werden  könnten,  ist  zuzugeben.  Eine  derartige  Einwirkung 
ist  aber  nur  dann  als  wahrscheinlich  anzuerkennen,  wenn  die  Gegend  der 
Geschwulst  von  einer  nicht  unbedeutenden  Gewalteinwirkung  mittelbar  oder 
unmittelbar  getroffen  wurde  und  wenn  sich  sogleich  nachher  ein  rascheres 
Wachstum  erkennen  ließ.  Besonders  wird  dieser  Zusammenhang  gelegent- 
lich bei  Gehirngescb Wülsten,  z.  B.  Gliomen,  anerkannt  werden  müssen. 
Größte  Zurückhaltung  seiner  Annahme  gegenüber  ist  hingegen  bei  bösartigen 
Gescb Wulstbildungen  geboten,  die  auch  ohne  äußere  Einwirkung  erfahrungs- 
gemäß in  verhältnismäßig  kurzer  Zeit  zum  Tode  führen.  In  derartigen  Fällen 
kann  eine  wesentliche  Einwirkung  auf  den  Gesamtverlauf  der  Erkrankung 
wohl  nur  in   seltenen  Ausnahmefällen  als  wahrscheinlich  anerkannt  werden. 

Einwirkung  einer  körperlichen  Anstrengung  auf  die  Entstehung 
einer  Geschwulst  ist  wohl  ausgeschlossen.  In  Fällen,  in  denen  ein  derartiger 
Zusammenhang  behauptet  wird,  hat  wohl  oft  nur  ein  plötzlicher  Schmerz  die  Auf- 
merksamkeit auf  eine  bis  dahin  unbemerkte  Neubildung  gelenkt. 

At  m  ungsorgaiie. 

Unfallrechtlich  in  Betracht  kommende  Erkrankungen  der  oberen  Luft- 
wege sind  wohl  ausschließlich  chirurgischer  Art.  Dagegen  entwickeln  sich  an  den 
im  Innern  des  Brustkorbes  gelegenen  Teilen  der  Atmungsorgane  im  Anschluß  an 
Unfälle  nicht  selten  Erkrankungen,  die  ins  Gebiet  der  inneren  Medizin  gehören. 

Die  Lungen  können  durch  Unfallereignissc  verschiedener  Art  beeinflußt  werden 
und  zwar  unmittelbar  durch  Gewalteinwirkunpjen  auf  den  Brustkorb,  durch  Ein- 
dringen von  Gasen,  Dämpfen,  Rauch,  Fremdkörpern  usw.  von  den  Luftwegen  aus 
und  durch  heftige  körperliche  Anstrengungen,  die  allerdings  wohl  nur  sehr  selten 
eine  völlig  gesunde  Lunge  schädigen,  mittelbar  durch  Fettembolie  bei  Knochen- 
brüchen, durch  Verschleppung  von  Gerinnseln  aus  Gefäßen  verletzter  Teile  usw. 
Auch  Erkältungseinflüsse,  die  in  einer  dem  Begriffe  des  Unfalles  entsprechenden  Form 
(Sturz  in  kaltes  Wasser  usw.)  auftreten,  sind  als  Ursache  von  Lungenerkrankungen 
anzuerkennen. 

Die  physikalischen  Erscheinungen   einer   Lungenverletznng,  bei 

der  es  zu  Blutiiustritt  ins  Lungengewebe  kommt,  entsprechen,  falls  überhaupt 
solche  aufgefunden  werden  können,  dem  Befunde  einer  mehr  oder  weniger 
ausgedehnten  Verdichtung  und  sind  nicht  von  denen  eines  hämorrhagischen 
Infarktes  oder  einer  Lungenentzündung  zu  unterscheiden.  Sichere  Zeichen 
einer  Lungen  Verletzung  sind  im  unmittelbaren  Anschluß  an  den  Unfall 
eingetretene  Luftansamnilung  im  Rippen fellrauni,  oft  verbunden  mit  Blut- 
erguß (Pneumothorax  und  Hämopneumothorax),  Luftansanunlnng  im  Unter- 
hautzellgewebe  und  ganz  besonders  Lungenblutungen. 
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Es  sei  hier  nachmals  unter  Hinweis  auf  die  Bemerkung  in  der  Einleitung  betont , 
daß  eine  Verletzung  der  Lunge  ohne  gleichzeitige  Verletzung  der  Brustdecken  eintreten 
kann,  daß  also  aus  dem  Fehlen  der  letzteren  im  allgemeinen  kein  Rückschluß  auf  das 
Verhalten  der  Lunge  gemacht  werden  darf.  Ebenso  braucht  sich  eine  Lungenverletxung 
nicht  durch  irgendwelche  deutlichen  Erscheinungen  bemerkbar  zu  machen^  es  ist  also 
nicht  statthaft,  aus  dem  Ausbleiben  solcher  auf  das  Fehlen  einer  Lungenve^letzung  zu 
schließen. 

Die  Frage,  ob  eine  Lungenblutung  Unfallfolge  sei,  tritt  sehr  häufig 
an  den  Gutachter  heran. 

In  derartigen  Fällen  ist  immer  zunächst  zu  prüfen,  ob  es  sich 
überhaupt  um  eine  echte  Lungenblutung  handelt  oder  ob  eine  andere 
Blutungsquelle  anzunehmen  ist.  Sicheren  Aufschluß  hierüber  kann  nur  eine 
unmittelBar  nach  der  Verletzung  vorgenommene  Untersuchung  ^eben,  bei  der  neben 
der  Beschaffenheit  des  entleerten  Blutes  und  dem  Lungenbefund  vor  allem  der  Nase, 
der  Mundhöhle  und  dem  Rachen  Aufmerksamkeit  zu  schenken  ist.  Ist  eine  derartige 
Untersuchung  unterblieben,  so  ist  eine  sichere  Entscheidung  meist  nicht  mehr  mög- 
lich. Immerhin  werden  die  Angaben  des  Verletzten  über  Aussehen  des  BluteS;  Art 
der  Entleerung  (durch  Husten,  Räuspern,  nur  durch  den  Mund  oder  vorwiegend 
durch  die  Nase  usw.)  einige  Anhaltspunkte  bieten.  An  die  Möglichkeit  einer  Verwechs- 
lung mit  einer  Magenblutung  ist  zu  denken. 

Die  Lungenblutung  braucht  nicht  unmittelbar  nach  der 
Verletzung  einzutreten,  sondern  es  können  bis  zu  ihrem  Eintritt 
Stunden  oder  sogar  noch  längere  Zeiträume  vergehen. 

Diese  Erscheinung  kann  dadurch  bedingt  sein,  daß  in  die  feineren  Luftröhren- 
äste entleertes  Blut  alsbald  gerinnt  und  erst  nach  Ausstoßung  der  Gerinnsel  Blut 
zutage  treten  kann,  oder  dadurch,  daß  sich  das  Blut  zunächst  im  Limgengewebe 
selbst  ausbreitet  oder  sich  teilweise  in  die  Rippenfellhöhle  ergießt.  Auch  kann  mög- 
licherweise ein  Gefäß  nicht  vöUig  eröffnet,  sondern  nur,  etwa  in  seinen  äußeren  Wana- 
schichten,  geschädigt  werden,  so  daß  sich  zunächst  eine  Ausbuchtung  der  Wand 
(Aneurysma)  bildet,  welche  erst  später  unter  der  Einwirkung  des  Blut- 
drurkes  einreißt. 

Im  Gegensatz  zu  den  selteneren  und  meist  nur  nach  ziemlich  schweren  Un- 
fällen eintretenden  Blutungen  aus  ganz  gesunden  Lungen  kommen  Blutungen  aus 
bereits  erkrankten,  meist  tuberkulösen  Lungen  nach  mehr  oder  weniger  schweren 
äußeren  Einwirkungen  häufig  zur  Beobachtung. 

Die  Schwierigkeit  für  die  Beurteilung  liegt  in  derartigen  Fällen,  abgesehen 
von  der  oft  zu  beantwortenden  juristischen  Frage,  ob  die  beschuldigte  Einwirkung 
überhaupt  als  „Unfall"  anzuerkennen  ist,  darin,  daß  sich  nie  mit  Sicherheit  ent- 
scheiden läßt,  ob  nicht  auch  ohne  den  angeblichen  Unfall  etwa  zur  gleichen  Zeit  eine 
Blutung  eingetreten  wäre.  Denn  das  Vorhandensein  einer  Wanderkrankung  an 
einem  in  tuberkulösem  Gewebe  gelegenen  Gefäße  macht  sich  bekanntlich  in  keiner 
Weise  bemerkbar,  birgt  aber  die  Gefahr  plötzlichen  Durchbruches  ohne  jede  äußere 
Einwirkung  oder  auch  im  Anschlüsse  an  einen  Hustenstoß  oder  irgendeine  Verrichtung 
des  täglichen  Lebens  in  sich.  Je  unbedeutender  demnach  die  als  Ursache  der  Blutung 
beschuldigte  Einwirkung  ist,  desto  wahrscheinlicher  wird  die  Annahme,  daß  auch 
ohne  sie  die  Blutung  annähernd  zur  gleichen  Zeit  erfolgt  wäre.  Handelt  es  sich  da- 
gegen lun  schwerere  Einwirkungen,  so  muß  zugegeben  werden,  daß  die  Gefäßwand 
ohne  Beeinflussung  durch  den  UnfaL  vielleicht  bis  zur  Bildung  verstopfender  Ge- 
rinnsel im  Innern  des  Gefäßes  standgehalten  haben  würde  und  daß  die  Blutung  dem- 
nach ohne  das  beschu'digte  Ereignis  nicht  eingetreten  wäre.  Eine  Entscheidung 
ist  vom  ärztlichen  Standpunkte  aus  in  derartigen  Fällen  nie  mit  Sicherheit,  sondern 
nur  mit  mehr  oder  weniger  großer  Wahrscheinlichkeit  zu  treffen. 

Ks  sei  noch  darauf  hingewiesen,  daß  Unfallverletzte  gar  nicht  selten  an  „Blut- 
husten" zu  leiden  behaupten.  Bei  eingehender  Prüfung  dieser  Angabe  (Krankenhaus- 
beobachtung) ergibt  sich  in  zahlreichen  Fällen,  daß  tatsächlich  blutiger  Auswurf 
entleert  wird,  daß  dieser  aber  aus  den  oberen  Wegen  (Mundhöhle,  Rachen,  Nase) 
herrührt.  Beweisend  hierfür  ist  die  mikroskopische  Untersuchung,  bei  der  große 
Mengen  Vdu  Plattenepithelien  (Deckzellen),  außerdem  Leptothrixfäden  usw.  gefunden 
werden.  Manchmal  ist  sich  der  betreffende  Verletzte  dieser  Herkunft  seines  Aus- 
wurfes wohl  selbst  nicht  bewußt,  in  anderen  Fällen  hingegen  wird  höchstwahrschein- 
lich der  Bluthusten  absichtlich  vorgetäuscht,  indem  die  Verletzten,  wie  sich  oft  deut- 
lich beobachten  läßt,  durch  kräftiges  Saugen  am  Zahnfleisch  usw.  Blutbeimengong 
zum  Speichel  veranlassen. 
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Der  Verlauf  einer  Lungen  Verletzung  ist  im  wesentlichen  davon 
abhängig,  ob  die  geschädigte  Stelle  keimfrei  bleibt  oder  nicht.  Selbst 
große  Lungen  Verletzungen  können,  falls  sie  nicht  infiziert  werden,  in  sehr 
kurzer  Zeit  ausheilen,  während  das  Eindringen  von  Spaltpilzen  je 
nach  deren  Art  zu  Entzündung,  Eiterung,  Brand  oder  Tuber- 
kulose führen  kann. 

Bronchialkatarrh. 

Mechanische  Einwitkungen  auf  den  Brustkorb  können  vielleicht  Luftröhren- 
erkrankungen an  umschriebener  Stelle  hervorrufen,  nicht  aber  ausgebreitete  Katarrhe. 

Der  Zusammenhang  zwischen  einer  Erkältung  und  einem  Luft- 
röhrenkatarrh ist  als  wahrscheinlich  zu  betrachten,  wenn  sich  innerhalb  einer 
Reihe  von  Stunden  nach  einer  starken  Abkühlung  der  Haut  des  ganzen  Körpers 
oder  auch  nur  eines  Teiles  Erscheinungen  seitens  der  Luftröhren  entwickeln  oder 
«ine  während  des  genannten  Zeitraumes  auftretende  Erkrankung  der  oberen  Luft- 
wege sich  späterhin  auf  die  tieferen  Teile  ausbreitet.  Außer  diesem  zeitlichen  Zu- 
sammenhang sind  Zeichen  einer  Erkältungsbronchitis  nicht  anzuführen. 

Die  Diagnose  der  Entstehung  eines  Luftröhrenkatarrhs  durch 
plötzliche  Einatmung  schädlicher,  gasförmiger  Körper  ist  leicht, 
wenn  zuverlässige  Angaben  über  die  ersten  Erscheinungen  vorliegen:  Die 
Betroffenen  bekommen  sofort  heftigen  Hustenreiz,  Erstickungsgefühl, 
Schmerzen  in  der  Brust  und  verlieren  unter  Umständen  das  Bewußtsein. 
Eine  bald  nachher  vorgenommene  Untersuchung  ergibt  Zeichen  eines  aus- 
gebreiteten Katarrhs,  meist  mit  reichlicher  Absonderung. 

Gleichzeitig  können  Reizerscheinungen  an  den  sichtbaren  Schleimhäuten 
bestehen,  besonders  an  den  Bindehäuten  der  Augen.  Ihr  Fehlen  darf  aber  nicht 
gegen  die  Annahme  einer  Vergiftung  durch  Gase  usw.  als  Ursache  der  Luftröhren- 
erkrankung angeführt  werden. 

Chronische  Katarrhe  sind  unschwer  als  mittelbare  Unfallfolgen  zu 
erweisen,  wenn  eine  ununterbrochene  Fortentwicklung  von  den  Anfangs- 
«rscheinungen  zu  der  chronischen  Erkrankung  erkennbar  ist.  Es  kann 
aber  vorkonmien,  daß  der  anfangs  bestehende  Katarrh  nach  mehr  oder 
weniger  langer  Dauer  verschwindet  oder  derartig  zurückgeht,  daß  deutliche 
Erscheinungen  nicht  mehr  gefunden  werden  und  auch  der  Betroffene  selbst 
kaum  noch  Beschwerden  wahrnimmt.  Tritt  dann  späterhin  wieder  ein  hef- 
tigerer Katarrh  ein,  so  ist  die  Frage  nach  dessen  Beziehung  zu  dem  Unfall 
erheblich  schwieriger  zu  beantworten.  Je  länger  der  freie  Zwischenraum 
und  je  besser  der  Gesundheitszustand  während  desselben  war,  desto  weniger 
wahrscheinlich  wird  der  Zusammenhang,  aber  auch  nach  längerem  Frei- 
bleiben von  Krankheitserscheinungen  wird  man  keinen  unbedingt  ablehnenden 
Standpunkt  einnehmen  dürfen.  Denn  erfahrungsgemäß  bleibt  nach  schwereren 
Erkrankungen  einer  Schleimhaut  oft  lange  Zeit  eine  vermehrte  Empfindlich- 
keit zurück,  so  daß  schon  unbedeutende,  früher  ohne  Schaden  vertragene 
Einwirkungen  eine  erneute  Erkrankung  zur  Folge  haben  können. 

Lungenentzündung. 

Bei  Lungenentzündungen,  die  im  Verlaufe  von  durch  Unfall  ent- 
standenen Luftröhrenkatarrhen  auftreten,  und  bei  hypostatischen  Ent- 
zündungen nach  schwerem,  durch  eine  Verletzung  erzwungenem  Kranken- 
lager hegt  der  Zusammenhang  mit  dem  Unfälle  meist  klar  zutage,  ebenso 
bei  Bronchopneumonien  nach  Kohlenoxydvergiftung.  Erheblich  schwie- 
riger liegen  die  Verhältnisse  bei  denjenigen  Lungenentzündungen,  welche 
mit  äußerer  Gewalteinwirkung  auf  den  Brustkorb  in  Zusammenhang 
gebracht  werden,  den  eigentUchen  y^Kontusionspneumonien^^ 
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Deren  Beurteilung  ist  am  leichtesten,  wenn  sich  broncbopneumonische 
Verdichtungen  in  der  Nähe  der  verletzten  Stelle  nahe  der  Lungenoberfläche, 
oft  unter  gleichzeitiger  Beteiligung  des  Rippenfelles  und  mit  stark  blutigem,  auf 
Lungen  Verletzung  hindeutenden  Auswurf  entwickeln.  Erheblich  schwieriger 
wird  sie,  wenn  ganze  Lungenlappen  von  der  Entzündung  befallen  werden.  Da 
sichere  Kennzeichen,  welche  in  derartigen  Fällen  die  Diagnose  auf  „Kontusions- 
Pneumonie*^  gestatteten,  nicht  bekannt  sind,  kann  sich  die  Begutachtung  nur 
auf   den  Nachweis   eines   örtlichen    und    zeitlichen  Zusammenhanges  stützen. 

Befällt  die  Entzündung  einen  dem  verletzten  Abschnitte  der  Brustwand 
benachbarten  Lungenteil,  so  ist  damit  ein  wichtiges  Beweismittel  für  die  An- 
nahme eines  Zusammenhanges  gegeben.  Entstehung  der  Entzündung  in  einem 
entfernten  Lungenabschnitt  macht  ihn  zwar  weniger  wahrscheinlich,  laßt  ihn 
aber  nicht  ausschließen,  vorausgesetzt,  daß  die  Verletzung  einigermaßen  schwer 
war  (Gegenstoßwirkung). 

Das  Vorliegen  eines  zeitlichen  Zusammenhanges  ist  mit  großer 
Wahrscheinlichkeit  zu  bejahen,  wenn  die  Lungenentzündung  innerhalb  der 
ersten  beiden  Tage  nach  dem  Unfälle  einsetzt  und  auch  dann  noch  anzuerkennen, 
wenn  sie  im  Laufe  des  3,  oder  4.  Tages  beginnt.  In  Fällen,  in  denen  nach 
einem  schweren  Unfall  nahe  örtliche  Beziehungen  zwischen  der  Verletzungs- 
stelle und  dem  Sitze  der  Entzündung  erkennbar  sind  oder  Erscheinungen  von 
Lungen  Verletzung  bestanden  haben,  wird  man  auch  bei  Beginn  der  Lungen- 
entzündung nach  dem  4.  Tage  noch  die  Wahrscheinlichkeit  eines  Zusammen- 
hanges zugeben  müssen*),  bei  leichter  Verletzung  und  Fehlen  der  oben  ge- 
nannten Kennzeichen  hingegen  kaum  mehr  als  die  Möglichkeit  zugestehen 
dürfen. 

Wird  unmittelbar  oder  doch  nur  sehr  kurze  Zeit  nach  einem  verhältnis- 
mäßig geringfügigen  angeblichen  Unfall,  der  nicht  zu  deutlichen  Erscheinungen 
von  Lungen  Verletzung  geführt  hat,  eine  ausgedehnte  Verdichtung  der  Lunge 
festgestellt,  so  ist  die  Annahme  vorherigen  Bestehens  der  Erkrankung  wahr- 
scheinlich. 

In  manchen  Fällen  dieser  Art  ist  die  Lungenentzündung  geradezu  als  Ur- 
sache des  „Unfalles"  anzusehen.  Denn  es  ist  bekannt,  daß  sich,  z.  B.  bei  Trinkern, 
eine  kruppiise  Lungenentzündung  bis  zu  erheblicher  Ausdehnung  entwickeln  kann, 
ohne  daß  der  Kranke  zunächst  seine  Arbeit  unterbricht.  Stürzt  er  dann  in  einem 
plötzlichen  Schwächeanfall  zusammen  oder  spürt  er  im  Augenblicke  schweren  Hebens 
Schmerzen,  so  liegt  für  ihn  die  Auffassung  eines  derartigen  Ereignisses  als  „Unfair* 
sehr  nahe.  Auch  der  einleitende  Schüttelfrost  wird  seitens  der  Kranken  nicht  selten 
als  Zeichen  einer  ,, Erkältung'*  aufgefaßt,  ohne  daß  bei  genauerer  Nachforschung 
eine  nennenswerte  Kälteeinwirkung  nachgewiesen  werden  kann. 

Nicht  seiton  wird  Entstehung  einer  Lungenentzündung  infolge  ein- 
maliger starker  Muskelanstrengung  behauptet.  In  der  weitaus  größten  Zahl  der- 
artiger  Fälle  geht  man  mit  der  Annahme  des  Beginnes  der  Erkrankung  vor  dem 
LTnfalle  wohl  nicht  fehl.  Die  Wahrscheinlichkeit  eines  ursächlichen  Zusammenhanges 
darf  jedenfalls  nur  anerkannt  werden,  wenn  im  Anschluß  an  eine  sehr  heftige  An- 
strengung bei  einem  bis  dahin  völlig  gesunden  Menschen  Erscheinungen  einer  Lungen- 
verletzung, besonders  Bluthusten,  auftraten,  und  innerhalb  der  oben  angegebenen 
zeitlichen  Grenzen  die  Entzündung  einsetzte.  In  allen  anderen  Fällen  wird  man 
kaum  mehr  als  die  Möglichkeit  eines  Zusammenhanges  zugestehen  können. 

Ob  eine  in  Form  eines  Unfallereignisses  stattfindende  Kälteeinwirkmifr  als 
Ursache  einer  später  auftretenden  Lungenentzündung  anzusehen  ist,  läßt  sich  nie 
mit  Sicherheit  entscheiden,  sondern  wird  nur  durch  das  Bestehen  eines  zeitlichen 
Zusammenhanges  wahrscheinlich  gemacht.  Man  wird  aber  hier  noch  schärfere  An- 
forderungen an  dessen  Nachweis  stellen  müssen  als  bei  Entzündungen  nach  mecha- 
nischer  Schädigung  der  Lungen. 

l)  Diese  Darlegungen  tragen  im  wesentlichen  den  praktischen  Gesichtspunkten 
Rechnung.  Vom  rein  wissenschaftlichen  Standpunkte  aus  dürfen  derartige  Fälle 
nicht  als  sichere  „Kontusionspneumonien"  anerkannt  werden. 
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Chronische  Lungeaentzündimgen  nach  Brustverletzung  sind  vereinzelt  be- 
schrieben worden,  lassen  sich  aber  meist  nicht  mit  Sicherheit  von  Tuberkulose  unter- 
scheiden. 

Lungenbrand. 

Die  für  die  Lungenentzündung  gegebene  Darstellung  hat  im  wesentlichen 
auch  für  den  Lungenbrand  Gültigkeit.  Die  Beurteilung  des  örtlichen  Zusammen- 
hanges ist  bei  beiden  Erkrankungen  gleich;  dagegen  sind  die  Grenzen  des  zeitlichen 
Zusammenhanges  beim  Lungenbrand  erheblich  weiter  zu  ziehen,  wenigstens  wenn 
man  die  Entleerung  übelriechenden  Auswurfes  als  des  ersten  sicheren  Zeichens  bran- 
diger Vorgänge  zugrunde  legt.  Sie  kann  nach  einigen  Tagen  oder  Wochen,  aus- 
nahmsweise aber  auch  erst  nach  Monaten  auftreten.  Bei  derartig  langen  Zwischen- 
räumen wird  man  aber  nur  dann  einen  Zusammenhang  mit  der  Verletzung  als  wahr- 
scheinlich anerkennen  können,  wenn  deutliche  Brückensymptome  (Husten,  Aus- 
wurf usw.)  bestanden  haben. 

Lnngenabszeß. 

Lungenabszeß  scheint  nach  nicht  durchbohrenden  (penetrierenden)  Ver- 
letzungen sehr  selten  zu  sein.  Für  ihn  würden  etwa  die  gleichen  Gesichtspunkte 
gelten  wIj  für  Entzündung  und  Brand. 

LnngentaberkuloHe. 

Ursächlicher  Zusammenhang  einer  Lungentuberkulose  mit  einem 
Unfälle  wird  häufig  behauptet.  Da  durch  zahlreiche  pathologisch-ana- 
tomische Untersuchungen  nachgewiesen  ist,  daß  nahezu  jeder  Erwachsene 
einen  Tuberkuloseherd  in  seinem  Körper  beherbergt,  haben  wir  bei  der 
Begutachtung  im  wesentlichen  nur  die  Frage  zu  prüfen,  ob  der  Unfall 
einen  bis  dahin  unbemerkt  bestehenden,  ruhenden  (latenten) 
Herd  zur  Ausbreitung  angeregt  hat. 

Sie  ist  mit  Bestimmtheit  zu  bejahen,  wenn  sich  bei  einem  bis  dahin 
anscheinend  gesunden  Menschen  die  Erscheinungen  der  Tuberkulose  in  fort- 
laufender, ununterbrochener  Entwicklung  an  eine  durch  Verletzung  hervor- 
gerufene Lungenentzündung  anschließen.  Dabei  wird  allerdings  oft  nicht  zu 
entscheiden  sein,  ob  es  sich  zuerst  um  eine  einfache  Lungenentzündung 
handelte,  auf  deren  Boden  später  die  Tuberkulose  entstand,  oder  ob  die 
Verdichtung  der  Lunge  nicht  schon  von  Anfang  an   tuberkulöser  Art  war. 

Entwickelt  sich  eine  Lungentuberkulose  im  Anschluß  an  einen  schweren, 
etwa  durch  Gaseinatmung  hervorgerufenen  Luftröhren katarrh,  so  wird  man  eben- 
falls einen  mittelbaren  Zusammenhang  der  Tuberkulose  mit  dem  Unfall  mit 
großer  Wahrscheinlichkeit  anerkennen  müssen,  vorausgesetzt,  daß  keine  längeren 
freien  Zwischenräume  die  Entwicklung  des  Leidens  unterbrochen  haben. 

Entsteht  eine  Lungentuberkulose  nach  einer  Gewalteinwirkung  auf  den 
Brustkorb,  ohne  daß  Erkrankungen  der  eben  besprochenen  Art  zwischen  ihr 
und  dem  Unfälle  vermitteln,  so  wird  die  Beurteilung  schwieriger.  Es  sind 
dann  ähnliche  Erwägungen  am  Platze  wie  bei  der  Lungenentzündung,  nur  muß 
man  entsprechend  der  langsameren  Entwicklung  tuberkulöser  Veränderungen 
bei  Beurteilung  des  zeitlichen  Zusammenhanges  erheblich  größere  Zeit- 
räume ins  Auge  fassen.  Es  können  Wochen,  unter  Umständen  sogar  Monate 
vergehen,  bis  eine  deutliche  Erkrankung  der  Lungen  durch  die  physikalische 
Untersuchung  nachgewiesen  wird.  Je  größer  aber  der  zeitliche  Abstand 
wird,  desto  zurückhaltender  muß  man  mit  der  Annahme  eines  ursächlichen 
Zusammenhanges  sein,  wenn  nicht  zwischenzeitlich  Störungen  vorhanden 
waren,  die  auf  eine  in  Entwicklung  begriffene  Erkrankung  hinwiesen.  Da- 
bei haben  den  gleichen  Wert  wie  Erscheinungen  seitens  der  Atmungsorgane 
(Husten,  Auswurf,  Schmerzen  in  der  Brust)  solche  allgemeiner  Art,  wie 
Mattigkeit,    Abmagerung,    Nachtschweiße   usw.      Fehlen    derartige  Brücken- 

Lehrbuch  der  klinischen  Diagnostik.   2.  Aufl.  o2 
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Symptome  und  betragt  der  Zeitraum  zwischen  Unfall  und  Eintritt  «1er 
Tuberkulose  mehr  als  einige  Monate,  so  kann  zwar  die  Möglichkeit  eines 
Zusammenhanges  nicht  ganz  in  Abrede  gestellt,  die  Wahrscheinlichkeit 
aber  nicht  anerkannt  werden.  Genauere  Zeitangaben  sind  unmöglich,  da 
der  Verlauf  je  nach  der  Widerstandsfähigkeit  des  Kranken  und  der  Bös- 
artigkeit (Virulenz)  der  eingedrungenen  Tuberkelbazillen  naturgemäß  ganz 
verschieden    ist. 

Für  die  örtlichen  Beziehungen  gilt  wie  bei  der  Lungen- 
entzündung der  Satz,  daß  Erkrankung  des  unmittelbar  von  der  Verletzung 
getroffenen  Lungenteils  die  Wahrscheinlichkeit  des  ursächlichen  Zusammen- 
hangs erhöht.  Dagegen  ist  der  umgekehrte  Schluß,  daß  eine  Erkrankung 
entfernt  gelegener  Lungenteile  gegen  die  Annahme  eines  ursächlichen  Zu- 
sammenhanges spreche,  bei  der  Tuberkulose  noch  weniger  statthaft  wie  bei 
der  einfachen   Entzündung. 

Denn  es  ist  klar,  dali  gerade  diejenigen  Lungentcile  besonders  leicht  durch 
eine  Gewaiteinwirkung  auf  den  Brustkorb  geschädigt  werden  können,  in  denen  ein 
tuberkulöser  Herd  eingeschlossen  und  infolgedessen  stellenweise  das  widerstands- 
fähige elastische  Gewebe  durch  leichter  zerreißliches  Bindegewebe  ersetzt  ist.  Daß 
auch  eine  heftige  Muskelanstrengung  gelegentlich  eine  Zerreißung  derartigen  Gewebes 
herbeiführen  kann,  läßt  sich  nicht  bestreiten. 

Vielleicht  noch  häufiger  wie  die  Frage,  ob  ein  ruhender  tuberkulöser 
Herd  durch  eine  Verletzung  zur  Weiterentwicklung  veranlaßt  wurde, 
ist  ein  Gutachten  darüber  abzugeben,  ob  der  Verlauf  einer  vor  dem  Un- 
fall bereits  vorhandenen,  deutliche  Krankheitserscheinungen  verur- 
sachenden Lungentuberkulose  durch  einen  Unfall  wesentlich  beein- 
flußt wurde. 

Alle  Schädigungen,  die  einen  ruhenden  Tuberkuloseherd  wieder  zur  Aus- 
breitung anzuregen  vermögen,  können  auch  auf  eine  Tuberkulose  der  erwähnten 
Art  ungünstig  einwirken.  Die  Entscheidung  darüber,  ob  dies  tatsächlich  geschehen 
ist,  bietet  aber  in  solchen  Fällen  oft  außerordentliche  Schwierigkeiten.  Diese  liefen 
in  erster  Linie  in  der  Mannigfaltigkeit  und  Unberechenbarkeit  des  Krankheits- 
Verlaufes  bei  Lungentuberkulose,  Eigenschaften,  durch  welche  eine  sichere  Vorher- 
sage fast  unmöglich  gemacht  wird,  und  ferner  manchmal  in  der  unzureichenden 
Kenntnis  des  Befundes  und  der  Krankheitsentwicklung  vor  der  Verletzung.  Denn 
eine  einigermaßen  sichere  Beurteilung  derartiger  Fälle  ist  nur  möglich  auf  Grund 
eines  eingehenden  Vergleiches  des  Krankheits Verlaufes  vor  und  nach  dem  UnfaUe. 

Es  sind  daher,  wenn  nach  der  Art  des  Unfalles  überhaupt  die  Möglichkeit 
einer  verschlimmernden  Einwirkung  auf  die  Lungentuberkulose  zuzugeben  ist,  über 
das  Verhalten  des  Verletzten  vor  dem  Unfälle  eingehende  Nachforschungen  an- 
zustellen, die  sich  auf  einen  möglichst  großen  Zeitraum  und  auf  das  gesamte  Verhalten 
des  Verletzten,  frühere  Erkrankungen,  Lohn  Verhältnisse,  Lebensbedingungen  er- 
strecken müssen.  Vor  allem  ist  aber  möglichst  bald  nach  dem  Unialle  eine 
eingehende  Untersuchung  der  Lungen  vorzunehmen  und  der  Befund 
genau  aufzuzeichnen.  Besonders  in  Fällen,  in  denen  über  das  Vorleben  des  Verletzten 
nichts  Sicheres  festzustellen  ist,  hat  dieser  erste  Befund  entscheidende  Bedeutung, 
in  dem  Maße,  daß  sein  Fehlen  ein  sicheres  Urteil  ganz  unmögUch  machen  kann. 

Bei  der  Begutachtung  haben   bezüglich  des  örtlichen  Zusammenhanges 

etwa    die    gleichen     Erwägungen    Gültigkeit,    wie  sie    bei    Besprechung    der 

Einwirkung  eines  Unfalles  auf  einen  ruhenden  Tuberkuloseherd  dargelegt 
wurden. 

Ungünstige  Beeinflussung  des  Krankheitsverlaufes  ist  mit  Wahr- 
scheinlichkeit anzunehmen,  wenn  sich  nach  der  Verletzung  eine  bis  dahin  nicht 
zum  Fortschreiten  neigende  Erkrankung  schnell  weiterentwickelt  hat,  indem  die 
Tuberkulose  auf  bisher  verschonte  Lungenteile  übergriff  oder  indem  starke  Zu- 
nahme der  Erscheinungen  im  Bereich  des  bereits  bestehenden  Herdes  eintrat.  In 
demselben  Sinne  spricht  das  Auftreten  von  Fieber  bei  bis  dahin  fieberlosem  Verlauf 
oder  starke  (Gewichtsabnahme  und  schneller  Kräfte  verfall  bei  einem  bis  zum  Unfall 
noch  arbeitsfähigen  Kranken.  Man  halte  sich  aber  stets  vor  Augen,  daß  derartige 
Änderungen  im  Verlaufe  einer  Tuberkulose  gar  nicht  selten  auch  ohne  jede  äußere 
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Einwirkung  vorkommen,  und  hüte  sich  vor  allem,  aus  dem  Auftreten  einer  einzelnen 
neuen  Erscheinung,  etwa  von  Nachtschweißen,  eine  wesentliche  Verschlimmerung 
durch  den  Unfall  herleiten  zu  wollen.  Nur  auf  Grund  des  gesamten  Krank- 
heitsbildes läßt  sich  ein  hinreichend  sicheres  Urteil  gewinnen. 

Die  Entwicklung  einer  Tuberkulose  bei  einem  an- 
soheinend  Gesunden  oder  die  Verschlimmerung  einer  bereits 
bestehenden  derartigen  Erkrankung  im  Anschlüsse  an  eine 
Lungen blutung  ist  mit  Wahrscheinlichkeit  als  Unfallfolge  zu  betrachten, 
wenn  anerkannt  wird,  daß  die  Blutung  durch  den  Unfall  ausgelöst  wurde» 
und  wenn  außerdem  ein  zeitlicher  Zusammenhang  zwischen  der  Blutung  und 
dem  Auftreten  oder  der  Verschlimmerung  einer  Lungentuberkulose  in  dem 
oben  besprochenen  Sinne  erkennbar  ist. 

Endlich  wird  nicht  selten  behauptet,  daß  Schwächung  des 
Körpers  durch  einen  Unfall  oder  seine  Folgen  den  Ver- 
letzten für  die  Ansteckung  mit  Tuberkelbazillen  empfäng- 
lich gemacht  oder  Verschlimmerung  einer  bereits  bestehenden 
Lungentuberkulose  verursacht  habe. 

In  dieser  Hinsicht  werden  die  mannigfachsten  Einflüsse  beschuldigt:  Starker 
Blutverlust  bei  der  Verletzung,  Verschlechterung  der  Lebensbedingungen  infolge 
geringerer  Einnahme  nach  dem  Unfall,  Mangel  frischer  Luft  (z.  B.  infolge  Gehstörung), 
langdauernde  Bettruhe,  ungünstige  Einwirkung  gedrückter  Stimmung,  Beeinträch- 
tigung des  Allgemeinbefindens  durch  Kopfschmerzen  oder  sonstige  Beschwerden, 
Appetitlosigkeit  usw. 

In  Fällen,  in  denen  ein  Unfall  schweres  Siechtum  zur  Folge 
hatte,  muß  die  Möglichkeit  eines  wesentlichen  ungünstigen  Einflusses  auf 
den  Verlauf  einer  Lungentuberkulose  oder  auf  die  Entstehung  einer  solchen 
von  einem  vorher  ruhenden  Herde  aus  zugegeben  werden.  Die  Wahrschein- 
lichkeit eines  derartigen  Zusammenhanges  kann  aber  wohl  nur  anerkannt 
werden,  wenn  ein  auffallend  schnelles  Fortschreiten  einer  bis  dahin  gutartig 
verlaufenen  Tuberkulose  oder  schnelle  Entwicklung  der  P>krankung  bei 
einem  vor  dem  Unfall  anscheinend  gesunden  Menschen  nicht  allzulange 
nach  der  Verletzung  eintrat.  Dagegen  wird  man,  wenn  nur  allgemeine  Be- 
hauptungen der  oben  erwähnten  Art  vorgebracht  werden,  zwar  oft  die  Mög- 
lichkeit eines  gewissen  Einflusses  nicht  ablehnen,  eine  wesentlich  ver- 
schlimmernde Wirkung  aber  meist  nicht  als  wahrscheinlich  erweisen  können. 

Ganz  unwahrscheinlich  wird  eine  solche  in  derartigen  Fällen,  wenn  der  Ver- 
letzte durch  den  Unfall  zur  Aufgabe  einer  erfahrungsgemäß  ungesunden  Beschäf- 
tigung veranlaßt  wurde,  da  diu-ch  den  Wegfall  der  Berufsschädigimgen  ein  Nachteil 
der  genannten  Art  doch  wohl  zum  mindesten  ausgeglichen  wird. 

Miliartuberkulose.  Wenn  ein  wesentlicher,  ungünstiger  Einfluß  eines 
Unfalles  auf  Entstehung  oder  Verlauf  einer  tuberkulösen  Erkrankung  nach- 
gewiesen ist,  80  muß  auch  eine  im  Anschlüsse  an  diese  entstehende  Miliar- 
tuberkulose vom  unfallrechtlichen  Standpunkte  aus  als  mittelbare  Unfallfolge 
anerkannt  werden.  Außerdem  ist  die  Möglichkheit  gegeben,  daß  Verletzung 
eines  Tuberkelbazillon  einschließenden  Körperteils  (Knochen,  Drüsen,  Lunge 
usw.)  zu  deren  Freiwerden  und  Eindringen  in  die  Lymph-  oder  Blutbahn 
führen  kann.  Außer  örtlichen  Gewalteinwirkungen  könnten  vielleicht  auch 
schwere  allgemeine  Erschütterungen  derartige  Folgen  nach  sich  ziehen.  Der 
ursächliche  Zusammenhang  kann  aber  nur  in  solchen  Fällen  als  wahr- 
scheinlich anerkannt  werden,  in  denen  die  Erscheinungen  der  Miliartuber- 
kulose wenige  Tage  oder  Wochen  nach  der  Verletzung  eintreten.  In 
letzterem  Falle  muß  aber  der  Nachweis  von  Brückensymptomen,  z.  B.  in 
Form  von  Störungen  des  Allgemeinbefindens,  verlangt  werden. 
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Erkrankungen  des  Rippenfells. 

Rippenfellentzündungen  können  sich  in  Abhängigkeit  von  durch  Unfall  ent- 
standenen Lungenerkrankungen  entwickeln  und  sind  dann  unschwer  als  mittelbare 
Unfallfolgen  erkennbar.  Außerdem  bilden  sie  den  häufigsten  Folgezustand  von  Brust- 
wandverletzungen. Daß  ein  „Verheben'*,  wie  nicht  selten  behauptet  wird,  zu  Rippen- 
fellentzündung führen  könne,  ist  sehr  unwahrscheinlich.  Wenn  dabei  Schmerzen 
auftreten,  so  hat  die  Erkrankung  wohl  meist  schon  vorher  unbemerkt  bestanden. 

Nach  stumpfen  Brustwand  Verletzungen,  die  allein  für  uns  in  Frage 
kommen,  entstehen  oft  trockene  Entzündungen,  die  sich  durch  bald  nach 
der  Verletzung  in  der  Umgebung  der  verletzten  Stelle  auftretende  Reibe- 
geräusche verraten.  Sie  heilen  gewöhnlich  ziemlich  schnell  ab  und  nur  in 
selteneren  Fällen  entwickeln  sich  mehr  oder  weniger  rasch  die  Zeichen  eines 
Ergusses,  meist  wohl  infolge  Eindringens  von  Bakterien. 

Die  Beurteilung  ist  bei  Rippenfellergüssen  leicht,  wenn  der  Krankheits- 
verlauf genau  beobachtet  wurde  und  wenn  sich  hierbei  ergab,  daß  zunächst 
in  der  Umgebung  der  Verletzungsstelle  Reibegeräusche  und  erst  später  all- 
mählich ein  Erguß  eintrat.  In  derartigen  Fällen  ist  der  Unfall  mit  Be- 
stimmtheit als  wesentlich  mitwirkende  Ursache  der  Erkrankung  anzuerkennen. 

Wird  sehr  frühzeitig,  Stunden  oder  wenige  Tage  nach  der  Verletzung, 
eine  große  Flüssigkeitsansamndung  festgestellt,  so  ist  an  eine  Blutung 
(Hämothorax)  zu  denken  und  Probepunktion  vorzunehmen.  Ergibt  sie 
Blut,  so  ist  damit  der  Zusammenhang  mit  dem  Unfall  erwiesen.  Findet 
sich  seröse  Flüssigkeit,  so  ist  zu  prüfen,  ob  die  Rippenfellentzündung  nicht 
schon  vor  dem  Unfall  bestanden  haben  könnte.  Je  größer  der  Erguß  und 
je  kürzer  die  Zeit  zwischen  der  Verletzung  und  seinem  Nachweis,  desto 
wahrscheinlicher  wird  diese  Annahme,  weil  die  Ausschwitzung  größerer 
Flüssigkeitsmengen  mindestens  einige  Tage  in  Anspruch  nimmt.  Sehr 
schnelle  Entstehung  eines  großen  Ergusses  kann  zwar  vorkommen,  ist  aber 
immerhin  ungewöhnlich. 

Gegenüber  der  Angabe  eines  Verletzten^  er  sei  bis  zum  Unfälle  völlig  gesund  ge- 
wesen^ ist  große  Vorsicht  geboten^  weil  erfahrungsgemäß  langsam  wachsende  Rippen- 
lellergüsse  bei  wenig  empfindlichen  Menschen  oft  erstaunliche  Größe  erreichen  können^ 
ohne  von  ihnen  bemerkt  zu  werden.  Nicht  selten  wird  dann  die  Aufmerksamkeit  des 
Kranken  durch  Schmerzen  bei  einer  Bewegung^  durch  einen  leichten  Stoß  usw.  auf  die 
bestehende  Erkrankung  hingelenkt. 

Kennzeichen,  durch  welche  eine  Rippenfellentzündung  als  Verletzungs- 
folge erwiesen  werden  könnte,  sind  nicht  bekannt.  Blutigseröse  Flüssigkeit 
wird  zwar  nicht  selten  dabei  gefunden,  sie  ist  aber  nicht  beweisend,  weil 
sie  auch  unter  anderen   Bedingungen  häufig  vorkommt. 

Bemerkenswert  ist,  daß  bei  gleichzeitiger  Verletzung  von  Lunge  und 
Rippenfell  erstere  von  Folgezuständen  freibleiben  kann,  während  sich  an 
letzterem  eine  Entzündung  einstellt.  Entstehung  einer  Rippenfellerkrankung 
ohne  erkennbare  Mitbeteiligung  der  Lunge  beweist  also  nicht,  daß  diese 
nicht  L'er^chädigt  wurde. 

Kommt  ein  Kranker  mit  Rippenfellerguß  erst  einige  Zeit  nach  einem 
als  Ursache  der  Erkrankung  beschuldigten  Unfall  in  ärztliche  Beobachtung, 
so  ist  nur  dann  die  Annahme  eines  Zusammenhanges  zulässig,  wenn  die 
Verletzung  nachweislich  die  erkrankte  Brustseite  betroffen  hat.  Betreffs  des 
zeitlichen  Zusannnenhanges  kann  auf  die  Ausführungen  bei  der  Lungen- 
tuberkulose und  für  Fälle,  bei  •denen  eine  tuberkulöse  Erkrankung  unwahr- 
scheinlich ist,  auf  diejenigen  bei  der  Lungenentzündung  verwiesen  werden. 
Eine  sichere  Entscheidung  ist  bei  der  Mehrzahl  derartiger  Kranker  nicht 
möglich. 
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Falls  nach  Ausheilung  von  Rippenfellentzündungen  Beschwerden  zurück- 
bleiben, ist  an  die  Möglichkeit  von  Verwachsungen  zu  denken. 

Luftansammlung  im  Rippenfellraum  (Pneumothorax)  kann,  ab- 
gesehen von  durchbohrenden  Wunden  der  Brustwand,  als  Folge  aller  Ver- 
letzungen entstehen,  die  geeignet  sind,  Lungen  Zerreißungen  herbeizuführen. 
Dabei  ist  zu  beachten,  daß  sie  sich  nicht  immer  unmittelbar  nach  dem  Un- 
fälle zu  entwickeln  braucht,  sondern  daß  sie  gelegentlich  erst  nach  Stunden 
eintritt.  In  derartigen  Fällen  entsteht  höchstwahrscheinlich  ein  unvoll- 
ständiger Einriß  im  Rippenfell,  der  erst  später,  etwa  infolge  eines  Husten- 
stoßes oder  einer  ähnlichen  Einwirkung,  vollständig  durchbricht. 

Wenn  ein  Pneumothorax  nach  verhältnismäßig  unbedeutenden  Schä- 
digungen, Verheben  usw.  eintritt,  so  hat  höchstwahrscheinlich  vorher  bereits 
eine  Lungenerkrankung,  meist  wohl  eine  Tuberkulose,  bestanden.  Für  die 
Beurteilung   gelten    dann   ähnliche  Grundsätze   wie    für  die   Lungenblutung. 

Ansammlung  von  Luft  und  seröser  Flüssigkeit  oder  Eiter  im 
Rippenfellraum  (Sero-  und  Pyopneumothorax)  bedürfen  keiner  besonderen 
Besprechung.  In  seltenen  Fällen  kann  sich  infolge  Zerreißung  großer  Lymphgefäße, 
besonders  des  Ductus  thoracicus,  ein  Ghylothorax  bilden. 

Kreislaufsorgane. 

Abgesehen  von  durchbohrenden  Verletzungen,  deren  Besprechung  in  das 
Gebiet  der  Chirurgie  gehört,  kann  das  Herz  in  mannigfacher  Weise  durch  Unfall- 
ereignisse geschädigt  werden,  nämlich  unmittelbar  durch  Gewalteinwirkungen 
auf  die  Brust  und  durch  plötzliche  heftige  Überanstrengungen  und  mittelbar  durch 
Beteiligung  bei  septischen  Erkrankungen  und  bei  Unfallerkrankungen  anderer  Or- 
gane (Nervensystem,  Lunge,  Nieren  usw.)  sowie  bei  Allgemeinerkrankungen  (akuten 
Vergiftungen,  Hitzschlag  usw.). 

Die  Beurteilung  des  Zusammenhanges  von  Erkrankungen  der  Kreis- 
laufsorgane mit  Unfällen  wird  dadurch  beträchtlich  erschwert,  daß  Herz  und  Gefäß- 
system in  vielen  Fällen  vor  oder  nach  dem  Unfälle  durch  Einflüsse  geschädigt  werden, 
iüe  sich  nur  sehr  schwer  mit  ausreichender  Sicherheit  nachweisen  oder  ausschließen 
lassen.  Es  versteht  sich  von  seihst,  daß  genaue  Nachforschungen  in  dieser  Hinsicht 
notwendig  sind.  Sie  haben  sich  besonders  auf  Gelenkrheumatismus,  Syphilis,  Alkohol- 
und  Tabakmißbrauch  usw.  zu  erstrecken. 

Weiter  wird  die  Sicherheit  der  Beurteilung  dadurch  beeinträchtigt,  daß  nicht 
selten  erhebliche  Veränderungen  an  den  Kreislaufsorganen  schon  lange  Zeit  bestehen, 
bevor  die  Kranken  sich  dessen  bewußt  werden.  Der  einwandfreie  Nachweis, 
daß  Herz  und  Gefäße  eines  Verletzten  vor  dem  Unfälle  völlig  gesund 
waren,  läßt  sich  nur  in  den  seltensten  Fällen  erbringen.  Selbst  dann, 
wenn  zufällig  kurz  vorher  eine  ärztliche  Untersuchung  stattgefunden  hat,  ist  noch 
Vorsicht  bei  der  Beurteilung  geboten,  weil  ja  z.  B.  die  Geräusche  bei  manchen  Herz- 
fehlem zeitweise  verschwinden  und  beginnende  Erkrankungen,  Herzmuskelverän- 
derungen, Schlagaderverhärtung,  Erweiterungen  der  Brustschlagader  usw.,  wenn 
überhaupt,  so  doch  jedenfalls  nur  bei  sehr  eingehender  Untersuchung  erkennbar  sind. 

Die  unfallrechtliche  Beurteilung  von  Herzerkrankungen 
ist  verhältnismäßig  leicht,  wenn  unmittelbar  nach  einem  Unfälle  schwere 
Störungen  der  Herztätigkeit  bei  einem  nach  Ausweis  der  Lohnlisten  usw. 
bis  dahin  voll  arbeitsfähigen  Menschen  auftreten,  weil  unter  diesen  Um- 
ständen sicher  Anspruch  auf  Rente  besteht,  gleichgültig,  ob  der  Kranke 
vorher  ganz  gesund  war  oder  nicht.  Man  hüte  sich  aber,  die  Erkrankung 
in  derartigen  Fällen,  wie  es  oft  geschieht,  nun  auch  vom  rein  wissen- 
schaftlichen Standpunkte  aus  als  sicher  nachgewiesene  Unfallfolge  zu 
deuten. 

In  fast  allen  anderen  Fällen  ist  die  Begutachtung  recht  schwierig. 
Handelt  es  sich  um  geringfügigere  Verschlimmerungen  bereits  bestehender 
Störungen,  so  läßt  sich  oft  nicht  mit  Bestimmtheit  entscheiden,  ob  sie 
durch  den  Unfall  hervorgerufen  oder  unabhängig  von  ihm  in  natürlicher 
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Weiterentwicklung  des  bestehenden  Leidens  entstanden  sind.  Nui 
eine  genaue  Kenntnis  des  Krankheitsverlaufes  im  gegebenen  Falle  and 
sein  Vergleich  mit  dem  auf  Grund  sonstiger  Erfahrungen  ohne  Ein- 
wirkung eines  Unfalles  zu  erwartenden  Fortschreiten  des  Leidens  kam 
hier  zu  einer  Entscheidung  führen.  Die  Beurteilung  bleibt  aber  unsicher, 
weil  bekanntlich  auch  ohne  äußere  Einflüsse  nicht  selten  plötzliehe 
Änderungen  im  Zustande  Herzkranker  eintreten. 

Noch  schwieriger  ist  sie  bei  leichten,  erst  nach  dem  Unfälle  bemerkten  Stö- 
rungen, z.  B.  Extrasystolen.  Bevor  man  in  derartigen  Fällen  die  Möglichkeit  odei 
Wahrscheinlichkeit  emes  Zusammenhanges  zugibt,  sind  anderweitige  Ursachen  naeb 
Möglichkeit  auszuschließen. 

Werden  erst  Monate  oder  Jahre  nach  einem  Unfälle  Klagen  über  das  Hen 
vorgebracht,  so  ist  eine  Entscheidung  nur  möglich,  wenn  der  erstbehandebide  Arzt, 
entsprechend  der  oben  aufgestellten  Forderung,  einen  genauen  Herzbefund  erhoben 
hat.  Das  wird  aber  um  so  häufiger  versäumt,  als  die  Erscheinungen  seitens  anderer 
Organe  manchmal  so  im  Vordergrunde  stehen,  daß  an  eine  Herzverletznng  gar  nicht 
gedacht  wird. 

Die  Abschätzung  der  Erwerbsbeschränkung  muß  bei  Herz- 
kranken auf  Grund  eingehender  Prüfung  der  Leistungsfähigkeit  des  Herzens 
erfolgen.  Man  läßt  den  Kranken  eine  Anzahl  von  körperlichen  Be- 
wegungen (wie  Treppensteigen,  Kniebeugen  usw.)  ausführen,  deren  Wirkung 
auf  einen  gesunden  Menschen  bekannt  ist  oder  jedesmal  vergleichsweise  er- 
mittelt wird,  und  beobachtet  dann  das  Verhalten  des  Pulses,  des  Blutdrucks, 
der  Atmung,  der  Gesichtsfarbe  usw. 

Besonders  zu  beachten  ist  die  Zunahme  der  Pulszahl  und  die  Zeit, 
die  bis  zur  Wiederkehr  der  vor  Ausführung  der  Bewegung  festgestellten 
Pulszahl  vergeht.  Sie  wird  am  besten  in  der  Weise  festgesteUt,  daß  man  vom 
Schluß  der  Bewegung  an  die  Zahlen  für  je  eine  Viertelminute  ermittelt,  bis  der  Aus- 
gangswert  wieder  erreicht  ist.  Je  höher  die  Pulszahlen  ansteigen  und  je  langsamer 
Erholung  eintritt,  desto  geringer  ist  die  Arbeitsfähigkeit  des  Kranken  zu  veran- 
schlagen. 

Herzklappenzerreißungen. 

Klappenzerreißungen  können  durch  äußere  Gewalt,  durch  plötzliche  Über- 
anstrengungen oder  durch  ein  Zusammentreffen  beider  Einwirkungen  hervorgerufen 
werden.  Die  durch  Überanstrengung  hervorgerufenen  Zerreißungen  sind  als  „spon- 
tane'' bezeichnet  worden,  diese  Benennung  ist  aber  so  irreführend,  daß  sie  besser 
vermieden  wird.  Sie  betreffen  nur  sehr  selten  völlig  gesunde,  meist  bereits  vorher 
veränderte  Klappen. 

Auf  eine  Klappenzerreißung  kann  die  Angabe  eines  Verletzten  hin- 
weisen, er  habe  im  Augenblicke  des  Unfalles  plötzlich  einen  heftigen,  nach 
irgendeiner  Richtung  hin  ausstrahlenden  Schmerz  in  der  Herzgegend  ver- 
spürt. Ein  Gefühl,  als  wenn  etwas  in  der  Brust  zerrissen  sei,  kommt  eben- 
falls vor,  ist  aber  mit  Vorsicht  zu  bewerten,  weil  es  auch  bei  anderen  Ver- 
letzungen  manchmal  angegeben   wird. 

In  der  Älehrzahl  der  Fälle  entwickeln  sich  sogleich  die  Erscheinungen 
einer  schweren  Herz  Verletzung  (kleiner,  oft  unfühlbarer,  beschleunigter,  un- 
regelmäßiger Puls,  Blässe,  Kühle  und  bläuliche  Färbung  der  Haut«,  Atem- 
not, schweres  Angst-  und  Beklemmungsgefühl,  Schmerzen  in  der  Hen- 
gegend,  die  nach  der  linken  Schulter,  dem  Hals  usw.  ausstrahlen  können, 
manchmal  Bewußtseinsverlust).  Nur  selten,  vielleicht  gerade  bei  schon  vor- 
her bestehenden  Klappenfehlern,  scheinen  die  zunächst  eintretenden  Stö- 
rungen  ziemlich   geringfügig  gewesen   zu  sein. 

Beweisend  für  eine  Klappenzerreißung  ist  bei  vorher  nachweisbar  ge- 
sundem Herzen  das  Auftreten  eines  für  Schlußunfähigkeit  der  betreffenden 
Klappe  kennzeichnenden  Geräusches,  welches  sich  unmittelbar  nach  der 
Verletzung,   vielleicht  aber  auch  gelegentlich  erst  etwas  später,   einstellt 
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Bei  bereits  bestehendem  Herzklappenfehler  kann  eine  Herzklappen- 
zerreißung infolge  Unfalls  vermutet  werden,  wenn  zu  den  Erscheinungen 
einer  reinen  Verengerung  (Stenose)  plötzlich  im  Anschlüsse  an  das  be- 
schuldigte Ereignis  die  Zeichen  einer  Schlußunfähigkeit  der  betreffenden 
Klappe  hinzutreten  oder  wenn  sich  bei  vorher  schon  vorhandener  Schluß- 
unfähigkeit die  Beschaffenheit  der  Geräusche  auffallend  ändert.  Die  Be- 
urteilung bleibt  aber  unsicher,  weil  derartige  Änderungen  auch  gelegentlich 
ohne  Klappen  Zerreißung  durch  Fortschreiten  der  Erkrankung  zustande 
kommen. 

Die  durch  Klappenzerreißung  hervorgerufenen  Geräusche  scheinen  manch- 
mal einen  auffallend  musikalischen  Klang  zu  haben  und  auf  Entfernung  hörbar  zu 
sein.  Jedoch  kommt  eine  derartige  Beschaffenheit  auch  bei  nicht  durch  Verletzung 
entstandenen  Klappenfehlern  vor  und  darf  demnach  diagnostisch  nicht  für  die  An- 
nahme einer  Zerreißung  vei  wertet  werden. 

Der  Nachweis  einer  Verdickung  (Hypertrophie)  des  Herzmuskels  in 
<leii  ersten  Tagen  nach  dem  Unfälle  spricht  naturgemäß  für  das  vorherige 
Bestehen  einer  Klappenerkrankung. 

Besonderheiten  des  Verlaufes  der  durch  Klappen  Verletzung  ent- 
standenen  Herzfehler  sind  nicht  bekannt. 

Entzündung  der  Herzinnenhaut. 

(Endokarditis). 

Der  Nachweis  des  ursächlichen  Zusammenhanges  einer  akuten  Herz- 
klappenentzündung mit  einem  Unfall  kann  sich  wohl  nur  auf  die  schnelle 
zeitliche  Aufeinanderfolge  einer  die  Herzgegend  treffenden  Verletzung  und 
der  entsprechenden  Krankheitszeichen  stützen.  Eine  sichere  Unterscheidung 
zwischen  einfacher  Klappenverletzung  und  Verletzung  mit  anschließender 
Entzündung  ist  manchmal  nicht  möglich. 

Noch  schwieriger  ist  der  ursächliche  Zusammenhang  chronischer 
Klappenentzündungen  mit  einer  Verletzung  zu  beurteilen.  Unerläß- 
liche Vorbedingung  für  seinen  Nachweis  ist  genaue  Kenntnis 
der  ganzen  Krankheitsentwicklung. 

Fehlen  ausreichende  Angaben  über  den  Verlauf  oder  kommt  der 
Kranke  erst  mit  einem  ausgebildeten  Herzfehler  in  ärztliche  Behandlung, 
so  wird  man  wohl  manchmal  auf  Grund  der  Angaben  einen  Zusammenhang 
zwischen  Unfall  und  Erkrankung  vermuten  dürfen,  ohne  ihn  aber  als  wahr- 
scheinlich bezeichnen  zu  können. 

Der  Verlauf,  aus  dem  die  Diagnose  wenigstens  für  unfallrechtliche 
Zwecke  n)it  hinreichender  Bestimmtheit  gestellt  werden  kann,  ist  in  Kürze 
etwa  folgender: 

Im  Anschlüsse  an  eine  Quetschung  der  Herzgegend  und  ihre  unmittelbaren 
Folgen,  die  übrigens  durchaus  nicht  immer  schwer  zu  sein  brauchen,  bleiben  bei  einem 
bis  dahin  gesunden  Menschen  unbestimmte  Beschwerden  seitens  des  Herzens  zurück, 
unangenehme,  selten  schmerzhafte  Empfindungen  in  der  Herzgegend,  Neigung  zu 
Atemnot  und  Herzklopfen.  Schwere  Arbeit  kann  nicht  mehr  geleistet  werden.  Das 
Herz  ist  zunächst  nicht  vergrößert,  die  Töne  rein,  meist  besteht  aber  Pulsbeschleu- 
nigung, dauernd  oder  auch  nur  anfaUsweise  und  wohl  auch  Unregelmäßigkeit.  Dieser 
Zustand  bleibt  bestehen,  manchmal  unter  leichtem  Wechsel  der  Erscheinungen, 
bis  sich,  oft  erst  nach  Ablauf  von  Wochen  oder  selbst  mehreren  Monaten,  ohne  ander- 
weitige Z wisch enerkrankung  Geräusche  und  allmählich  zunehmende  Erscheinungen 
eines  Klappenfehlers  einstellen. 

Herzmuskelerkrankungen. 

Das  Vorkommen  von  Herzmuskelerkrankungen  als  mittelbarer  Unfall- 
folge im  Anschlüsse  an  septische  Zustände  bedarf  keiner  besonderen  Besprechung. 
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Auf  die  Möglichkeit  einer  Schädigung  des  Herzmuskels  durch  Vermittlung  nervöser 
Störungen  wird  später  eingegangen  werden 

Der  sichere  Nachweis  eines  ursächlichen  Zusammenhanges  mit  einer  Gewalt- 
einwirkung auf  die  Herzgegend  läßt  sich  nur  erbringen,  wenn  als  erste  Unfallfolge 
eine  Herzbeutelentzündung  entsteht,  an  welche  sich  die  Zeichen  der  Muskelerkrankung 
anschließen.     In  allen  anderen  Fällen  bietet  er  sehr  beträchtliche  Schwierigkeiten. 

Selbst  dann,  wenn  bei  einer  zufällig  kurz  vor  dem  Unfall  vorgenommenen 
ärztlichen  Untersuchung  keine  Herzerkrankung  erkennbar  war,  läßt  sieh  eine  bereits 
damals  bestehende  Herzmuskelveränderung  nicht  mit  Sicherheit  ausschließen,  weil 
eine  solche  ja  lauge  Zeit  ohne  jede  deutliche  Erscheinung  verlaufen  kann.  Findet 
sich  nach  der  Verletzung  —  gleichgültig,  ob  der  Kranke  vorher  untersucht  wurde 
oder  nicht  —  Beschleunigung,  Kleinheit,  Unregelmäßigkeit  des  Pulses  usw.,  so  läßt 
sich  auf  keine  Weise  entscheiden,  ob  sie  Folge  der  Verletzung  des  Herzmuskels  oder 
einer  bereits  vorher  bestehenden,  vielleicht  durch  den  Unfall  verschlimmerten  Er- 
krankung desselben  ist.  Auch  die  Beobachtung  des  weiteren  Verlaufes  bringt  wohl 
nur  selten  völlige  Aufklärung,  wenn  auch  ein  schnelles  Schwinden  einer  nach  dem 
Unfall  eingetretenen  Unregelmäßigkeit  wohl  mehr  für  die  ersterwähnte  Annahme 
sprechen  würde. 

Bei  dieser  Sachlage  kann  in  der  großen  Mehrzahl  der  Fälle  von 
Herzmuskelerkrankung  nach  Unfall  von  einer  einwandfreien  Ent- 
scheidung nicht  die  Kede  sein.  Der  Gutachter  wird  sich  vielmehr  auf  die 
Prüfung  der  Frage  beschränken  müssen,  ob  der  Verletzte  vor  dem  Unfall 
erwerbsfähig  war,  und  ob  die  Verletzung  geeignet  war,  das  Herz  zu  schä- 
digen, bejahendenfalls,  inwieweit  der  Verlauf  der  Erkrankung  nach  dem 
Unfälle  für  die  Annahme  einer  derartigen  Schädigung  spricht.  Wird 
eine  wesentliche  Einwirkung  anerkannt,  so  kann  nach  den  in  der  Ein- 
leitung dargelegten  Grundsätzen  die  Frage,  ob  das  Herz  vorher  gesund 
war,  unerörtert  bleiben. 

Daß  eine  einmalige  Überanstrengung  oder  eine  heftige  seelische 
Erregung,  ein  „psychisches  Trauma*',  schwere  chronische  Erkrankungen  oder 
sogar  zum  Tode  führendes  Versagen  eines  bis  dahin  völlig  gesunden  Herzmuskels 
veranlassen  könne,  ist  bisher  nicht  erwiesen.  Dagegen  steht  fest,  daß  die  genannten 
Einwirkungen  bei  Herzkranken,  besonders  wohl  bei  solchen  mit  Veränderungen 
im  Herzmuskel,  erhebliche  dauernde  Verschlimmerungen  hervorrufen  und  auch 
in  seltenen  Fällen  tödlich  wirken  können. 

Bei  Begutachtung  derartiger  Fälle  muß  zunächst  geprüft  werden,  ob 
die  angeschuldigte  Einwirkung,  Überanstrengung  oder  seelische  Erregung, 
über  das  Maß  des  Betriebsüblichen  hinausging  und  dem  Begriffe  des  Un- 
falles entsprach.  Sind  diese  Fragen  zu  bejahen  und  läßt  sich  nicht  er- 
weisen, daß  auch  ohne  den  beschuldigten  Vorgang  etwa  zu  der  gleichen 
Zeit  das  Herz  versagt  haben  würde,  so  ist  ein  ursächlicher  Zusammenhang 
als  möglich  und  wohl  manchmal  auch  als  wahrscheinlich  anzusehen.  Eine 
sichere  Entscheidung  wird   sich  aber  auch   hier  sehr  oft  nicht  fallen  lassen. 

Herzbentelentzündungen. 

Die  Beurteilung  im  unmittelbaren  Anschlüsse  an  eine  Gewalteinwirkung 
auf  die  Herzgegend  einsetzender  Entzündungen,  auf  welche  die  Klagen  des 
Kranken  über  Schmerzen  oder  unangenehme  Empfindungen  in  der  Herz- 
gegend meist  die  Aufmerksamkeit  hinlenken,  ist  leicht  Nur  eine  Blutung 
in  den  Herzbeutel  könnte  vielleicht  zu  Verwechslungen  Anlaß  geben,  immer- 
hin aber  auch  nur  dann,  wenn  das  Herz  nicht  sogleich  nach  der  Ver- 
letzung untersucht  wurde.  Dagegen  bietet  der  Nachweis  eines  Zusammen- 
hanges in  chronischen  Fällen  auch  hier  wieder  um  so  größere  Schwierig- 
keiten, je  weniger  über  den  Kran khei tsverlauf  bekannt  ist.  Dessen  Be- 
obachtung läßt  aber  schon  aus  dem  Grunde  sehr  oft  zu  wünschen  übrig, 
weil  gelegentlieh  die  auslösenden  Unfälle  nicht  besonders  schwer  sind  und 
die  Entwicklung  des  Leidens  sehr  schleichend  sein  kann,  so  daß  der  Kranke 
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erst  spät  den  Arzt  aufsucht.  Ist  in  derartigen  Fällen  der  Nachweis  einer 
Verletzung  der  Herzgegend  erbracht  und  weisen  gleichzeitig  die  Angaben 
des  Verletzten  auf  langsam  zunehmende  Herzstörungen  hin,  so  wird  man 
an  einen  Zusammenhang  denken  müssen,  sehr  oft  aber  kaum  mehr  als  die 
Möglichkeit  eines  solchen  behaupten  können. 

Die  Entscheidung,  ob  nach  Herzbeutelentzündung  zur ückbleibende'^Besch werden 
durch  Verwachsungen  bedingt  oder  nervöser  Natur  sind,  ist  oft  unmöglich.  Der 
Gutachter  läßt  in  derartigen  Fällen  am  besten  diese  Frage  offen,  und  beschränkt 
sich  darauf,  auf  Grund  einer  eingehenden  Prüfung  der  Leistungsfähigkeit  des  Herzens 
ein  Urteil  über  die  bestehende  Erwerbsbeschränkung  abzugeben. 

Nervöse  Herzstörungen  nach  Unfällen. 

Herzstörungen  infolge  organischer  Erkrankungen  des  Nerven- 
systems nach  Unfall  spielen  in  der  Gesamtheit  des  Krankheitsbildes  meist  keine 
selbständige,  für  die  Abschätzung  der  Erwerbsfähigkeit  wesentliche  RoUe.  Dagegen 
kommen  nach  den  verschiedensten  Unfällen  (mechanischen  Verletzungen,  Überan- 
strengungen, heftigen  Erregungen,  Hitzschlag,  Kohlenoxydver^tungen,  Stark- 
stromverletzun^en  usw.)  außerordentlich  oft  nervöse  Herzstörungen  vor,  die 
für  die  Beurtedung  der  betreffenden  Verletzten  wichtig,  vielfach  sogar  ausschlag- 
gebend sind.  Sie  äußern  sich  besonders  in  Beschleunigung  und  Übererreg- 
barkeit  der  Herztätigkeit,  seltener  in  Unregelmäßigkeiten  der  Schla^- 
folge,  z.  B.  Allorythmien  oder  Extrasystolen,  und  sind  in  der  Mehrzahl  der  FäUe 
als  Teilerscheinungen  einer  allgemeinen  Neurose  anzusehen.  Seltener  stehen 
sie  derartig  im  Vordergrunde  des  Krankheitsbildes,  daß  man  berechtigt  ist  von  einer 
Herzneurose  zu  sprechen. 

Unmittelbare  Schädigungen  der  Herznerven  durch  Gewalt- 
einwirkungen auf  die  Brust  sind  denkbar,  bisher  aber  noch  nicht  einwandfrei 
nachgewiesen,  weil  sie  sich  nicht  von  den  auf  andere  Weise  zustandekommenden 
nervösen  Herzstörungen  unterscheiden  lassen. 

Da  nervöse  Herzstörungen,  wie  bereits  erwähnt  wurde,  durch  die  aller- 
verschiedensten  Ereignisse  ausgelöst  werden  können,  so  muß  die  Möglich- 
keit, daß  sie  Folgen  eines  von  dem  betreffenden  Kranken  beschuldigten 
Unfalles  seien,  wohl  immer  zugegeben  werden.  Der  Gutachter  hat  deshalb 
im  wesentlichen  die  Aufgabe,  festzustellen,  ob  der  Kranke  vor  dem  Unfälle 
gesund  war  und  ob  nicht  andere  Ursachen  (Alkohol-  oder  Tabakmiß- 
brauch usw.)  aufzufinden  sind,  welche  das  Zustandekommen  der  Herz- 
neurose erklären  könnten.  Wenn  erstere  Frage  mit  Wahrscheinlichkeit  zu 
bejahen,  letztere  zu  verneinen  ist,  so  müssen  die  Herzstörungen  praktisch 
als  Unfallfolge  anerkannt  werden. 

Auf  den  Einfluß  von  HerzDeurosen  auf  die  Erwerbsfähigkeit  kommen  wir 
bei  der  Besprechung  der  Unfallneurosen  zurück  (vgl.  S.  997). 

Organische  Erb  rank  ungen  des  Herzens  und  der  Gefäße  im  Ansehlusse 

an  nervöse  Störungen. 

Die  Möglichkeit,  daß  sich  im  Anschlüsse  an  rein  nervöse  Störungen 
der  Herztätigkeit  späterhin  organische  Erkrankungen  (Entartung  des  Herz- 
muskels, Arteriosklerose)  entwickeln,  ist  zuzugeben,  jedoch  ist  größte  Vor- 
sicht bei  der  Begutachtung  derartiger  Fälle  geboten.  Die  Wahrscheinlich- 
keit eines  solchen  Zusammenhanges  darf  jedenfalls  nur  zugegeben  werden, 
wenn  anderweitige  Ursachen  für  eine  organische  Herz-  oder  Gefäßerkrankung 
wenigstens  mit  einiger  Bestimmtheit  ausgeschlossen  werden  können  (Wasser- 
MANNsche  Reaktion!)  und  wenn  nachgewiesenermaßen  Jahre  hindurch  starke 
Pulsbeschleunigung,  erhebliche  Erregungszustände  usw.  bestanden  haben. 
Geringen  Vermehrungen  der  Pulszahlen  kann  ein  wesentlicher  Einfluß  nicht 
zuerkannt  werden. 
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Erkrankungen  der  Brnstschlagader. 

Die  Entscheidung  über  den  ursächlichen  Zusammenhang 
zwischen  Unfall  und  Aneurysma  ist  mit  Sicherheit  nur  in  schnell 
zum  Tode  führenden  Füllen  möglich,  in  denen  ein  Einriß  in  der  im  übrigen 
völlig  gesunden  Gefäßwand  gefunden  wird.  Weist  letztere  auch  nur  an 
einzelnen  Stellen  anderweitige  Veränderungen  auf,  so  kann  die  Entstehung 
unabhängig  von  dem  Unfall  wohl  nie  mit  Bestimmtheit  ausgeschlossen 
werden.  Klinisch  ist  dies  überhaupt  nicht  möglich,  selbst  dann  nicht, 
wenn  sich  an  den  fühlbaren  Schlagadern  keine  Zeichen  von  V^erhärtung 
finden  und  wenn  Syphilis  unwahrscheinlich  ist.  Für  praktische  Zwecke 
genügt  aber  der  Nachweis,  daß 

1.  der  Unfall  geeignet  war,  eine  wesentliche  Schädigung  der  Brustschldgader 
herbeizuführen,  wobei  entsprechend  dem  oben  Dargelegten  zu  berücksichtigen  ist, 
daß  eine  bereits  erkrankte  Gefäßwand  durch  wesentlich  geringere  Einwirkungen 
geschädigt  werden  kann  als  eine  gesunde,  und  daß  sich 

2.  im  Anschlüsse  an  einen  solchen  Unfall  Beschwerden  in  der  Brust  einstellten, 
die  bis  zum  Eintritt  deutlicher  Aneurysmaerscheinungen  bestehen  blieben. 

Über  den  zeitlichen  Zusammenhang  läßt  sich  nur  sehr  wenig  Be- 
stimmtes aussagen.  Die  Feststellung  einer  großen  Ausbuchtung  kurze  Zeit 
nach  einem  Unfälle  spricht  durchaus  gegen  dessen  ursächliche  Bedeutung. 
Dagegen  schließt  selbst  ein  jahrelanger  Zwischenraum  zwischen  einer  Ver- 
letzung und  dem  Nachweis  eines  Aneurysmas  einen  Zusammenhang  nicht 
aus,  wenn  Erscheinungen  seitens  des  Herzens,  Schmerzen  in  der  Brust  usw.  als 
Brücken  Symptome  vorhanden  waren.  Je  eher  die  Diagnose  gesichert  und 
je  genauer  die  Entwicklung  der  Ausbuchtung  verfolgt  wird,  desto  sicherer 
wird  die  Beurteilung. 

Aus  diesem  Grunde  ist  möglichst  frühzeitige  Röntgenuntersuchung  ratsam. 
Stern  fordert  ihre  Anwendung  mit  Recht  schon  dann,  ,,wenn  nach  einer  Kontusion 
des  Thorax  längere  Zeit  über  Schmerzen  in  der  Brust  oder  im  Rücken  geklagt  wird, 
ohne  daß  die  sonstige  Untersuchung  einen  Befund  ergibt*'. 

Durchbruch  eines  bereits  bestehenden  Aneurysmas  im 
Anschlüsse  an  einen  Unfall  ist  ebenso  zu  beurteilen  wie  Zerreißung 
einer  erkrankten  Brustschlagader.  Auch  hier  nuiß  wohl  stets  der  ana- 
tomische Befund  bei  der  Begutachtung  herangezogen  werden,  da  nur  er, 
allerdings  auch  nicht  in  allen  Fällen,  darüber  Aufschluß  geben  kann,  ob 
nicht    auch    ohne    das    beschuldigte   Ereignis    der   Durchbruch    erfolgt   wäre. 

Krankheiten  des  Stoffwechsels. 

Zackerhamrahr. 

(Diabetes  mellitus.) 

Der  Nachweis,  daß  im  gegebenen  Falle  die  Zuckerharnruhr  durch  einen  Unfall 
hervorgerufen  wurde,  läßt  sich  wohl  nie  in  wissenschaftlich  ganz  einwandfreier  Weise 
erbringen.  Selbst  eine  zufällig  vo  •  dem  Unfall  ausgeführte  einmalige  Harnunter- 
suchung genügt  niclit,  um  das  vorherige  Bestehen  der  Erkrankung  auszuschließen, 
da  Zuckertreiheit  einzelner  Harnmengen  bei  leichten  Formen  nichts  ungewöhnliches 
ist  (Diabetes  decipiens). 

Praktisch  ist  bei  Erfüllung  folgender  Bedingungen  ein  unmittel- 
barer ursächlieher  Zusammenhang  zwischen  Unfall  und 
Zuckerharnruhr  als  hinreichend  wahrscheinlich  anzuerkennen: 

1.  Gonano  Nachforschungen  über  den  Gesundheitszustand  des  Verletzten  vor 
dem  Unfidl  dürfen  keine  auf  Zuckerkrankheit  verdächtigen  Erscheinungen  ergeben. 

2.  Der  Unfall  nuiß  geeignet  gewesen  sein,  eine  schwere  Erschütterung  des 
ZentnilntTvensystems  unmittelbar  oder  mittelbar  hervorzurufen.  Heftigen  seelischen 
Erregungen  ist  dieselbe  Bedeutung  zuzuerkennen,  vielleicht  auch  Verletzungen  des 
Leibes,  welche  Leber  oder  Bauchspeicheldrüse  in  Mitleidenschaft  ziehen. 
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3.  Die  Zeichen  der  Erkrankung  müssen  sich  innerhalb  einiger  Wochen  nach 
dem  Unfälle  bemerkbar  machen. 

Werden  die  ersten  Erscheinungen  erst  nach  Ablauf  von  Monaten  er- 
kennbar, so  ist  ein  unmittelbarer  Zusammenbang  nicht  mehr  als  wahrschein- 
lich anzuerkennen.  Dem  Nachweis  von  Zucker  im  Harn,  dessen  Unter- 
suchung bei  Frisch  verletzten  leider  nicht  selten  versäumt  wird,  stehen  in 
ihrem  Werte  für  die  Begutachtung  andere  Zeichen  annähernd  gleich,  z.  B. 
gesteigertes  Durst-  und  Hungergefühl,  Vermehrung  der  Harnmenge,  schneller 
Kräfteverfall,  der  sich  nicht  aus  sonstigen  Unfallfolgen  oder  aus  anderen 
Ursachen  erklären  läßt,  usw.  Die  Annahme  des  ursächlichen  Zusammen- 
hanges gewinnt  an  Wahrscheinlichkeit,  wenn  der  Verletzte  in  jugendlichem 
Alter  steht  und  wenn  bei  ihm  keine  erbliche  Belastung  und  keine  körper- 
lichen Eigenschaften  nachweisbar  sind,  die  wie  Fettsucht,  nervöse  Störungen 
usw.  Neigung  zu  Zuckerkrankheit  vermuten  lassen. 

übrigens  ist  es  nicht  zulässig,  auf  Grund  des  Bestehens  derartiger  Eigenschaften 
den  ursächlichen  Zusammenhang  des  Diabetes  mit  einer  Verletzimg  ohne  weiteres 
abzulehnen,  da  ja  eine  solche  bei  bestehender  Neigung  sehr  wohl  auslösend 
wirken  kann. 

Beziehungen  zwischen  peripheren  Verletzungen  und  Zucker- 
ausscheidung im  Harn  sind  zwar  im  Tierversuch  beobachtet  und  vereinzelt  auch 
beim  Menschen  angenommen  worden,  der  Nachweis,  daß  echte  Zuckerharnruhr 
durch  derartige  Schädigungen  hervorgerufen  werden  könne,  steht 
aber  noch  vollständig  aus.  Bei  der  Begutachtung  von  Fällen,  in  denen  dieser 
Zusammenhang  behauptet  wird,  darf  daher  wohl  nicht  mehr  als  die  Möglichkeit  eines 
Zusammenhanges  zugegeben  werden. 

Entstehung  von  Zuckerkrankheit  als  mittelbarer  Unfallfolge  bei 
organischen,  durch  Unfall  hervorgerufenen  Erkrankungen  des  Gehirns  ist  denkbar, 
praktisch  aber  wohl  nur  sehr  selten  von  Bedeutung.  Auch  Neurosen  nach  UnfaU 
sind  in  einer  Anzahl  von  Fällen  als  Ursache  eines  Diabetes  beschuldigt  worden.  Die 
Möglichkeit  eines  derartigen  Zusammenhanges  kann  nicht  geleugnet  werden,  große 
Vorsicht  ist  aber  bei  der  Beurteilung  geboten,  weil  sich  bei  langem  Zwischenraum 
zwischen  Unfall  und  Entwicklung  der  Zuckerkrankheit  ein  zufälhges  Zusammen- 
treffen wohl  nie  ausschließen  läßt.  Wird  die  Zuckerausscheidung  neben  den  Zeichen 
einer  Neurose  bald  nach  einer  Verletzung  nachgewiesen,  welche  den  unter  2. 
aufgestellten  Bedingungen  entspricht,  so  liegt  die  Annahme  nahe,  daß  beide  Er- 
krankungen unabhängig  voneinander  als  Folgen  des  gleichen  Unfalles  entstanden 
sein  könnten. 

Verschlimmerung  bestehender  Zuckerkrankheit,  ist  als  Unfallfolge 
anzuerkennen,  wenn  sich  sogleich  oder  doch  innerhalb  kurzer  Zeit  nach  einer  Ver- 
letzung, die  im  wesentlichen  den  oben  besprochenen  Anforderungen  entsprechen 
müßte,  eine  wesentliche  Zunahme  der  Krankheit  erscheinungen  einstellt. 

Für  die  Beurteilung  der  Harnruhr  (Diabetes  insipidus),  die  sich  nach 
schweren  Erschütterungen  des  Gehirns  und  Rückenmarks,  nach  seelischen  Erregungen 
und  vielleicht  auch  nach  Verletzungen  der  Nierengegend  entwickeln  kann,  gelten 
etwa  die  gleichen  Grundsätze. 

Basedowsche  Krankheit. 

Erscheinungen  der  Basedowschen  Krankheit  können  durch  Unfälle,  besonders 
wenn  sie  mit  starker  seehscher  Erschütterung  einhergehen,  bei  zu  der  Erkrankung 
veranlagten  Menschen  ausgelöst  werden.  Auch  Verschlimmerung  der  bereits  aus- 
gebildeten Erkrankung  wird  nach  solchen  Einwirkungen  nicht  selten  beobachtet. 
In  beiden  Fällen  ist  ein  ursächlicher  Zusammenhang  wohl  nur  anzuerkennen,  wenn 
die  Erscheinungen  kurze  Zeit  nach  der  Verletzung 'eintreten  oder  sich  verschlimmem. 

Über  die  Beziehungen  anderer  Erkrankungen  des  Stoffwechsels  zu  Unfällen 
ist  nichts  bekannt. 

Erkrankungen  des  Blutes. 

Die  Annahme  von  Beziehungen  der  myeloiden  Leukämie  zu 
Verletzungen  der  Milzgegend  stützt  sich  lediglich  auf  den  Nachweis 
zeitlicher  Aufeinanderfolge  des  UnfaUes  und  des  Auftretens  der  Blut- 
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Veränderungen.  Mehr  als  die  Möglichkeit  eines  ursächlichen  Zusammen- 
hanges läßt  sich  auf  Grund  der  zurzeit  gültigen  Vorstellungen  von 
Wesen  der  Erkrankung  vom  wissenschaftlichen  Standpunkte  aus  nichl 
zugeben. 

Über  die  Beziehungen  der  übrigenBlutkrankheiten,  der  lymphatischen 
Leukämie,  der  perniziösen  Anämie  usw.,  zu  Unfallereignissen,  ist  ebenfalli 
nichts  Sicheres  bekannt. 

Erkrankungen  der  Unterleibsorgane. 

Schädigungen  der  Unterleibsorgane  können  durch  Gewalteinwirkung  auf  den 
Leib,  durch  Sturz  aus  großer  Höhe,  auch  wenn  dabei  der  Leib  nicht  unmittelbar  ge- 
troffen wird,  in  seltenen  Fällen  durch  heftige  Muskelanstrengung  und  durch  Kalteein Wir- 
kungen zustande  kommen. 

Katarrhe  der  Magen-  und  Darmschlehnhaut  dürfen  wohl  nicht  als  Folge  mecha- 
nisch einwirkender  Unfallereignisse  angesehen  werden.  In  Fällen,  in  denen  diese 
Annahme  gemacht  wurde,  handelte  es  sich  wahrscheinlich  entweder  um  ausgedehnte 
Quetschungen  der  Darmwand,  die  zu  enteritisähnlichen  Erscheinungen  führen 
können,  oder  um  nervöse  Störungen,  Magen-  und  Darmneurosen,  die  nach  Ver- 
letzungen der  Unterleibsorgane,  meist  wohl  als  Teilerscheinungen  allgemeiner  Neurosen, 
nicht  selten  beobachtet  werden. 

Wenn  bei  einem  bis  zu  dem  Unfälle  gesunden  Mensehen  unmittelbar 
nach  einer  schweren  Verletzung  des  Unterleibes  Zeichen  einer  Geschwürs- 
bildung im  Magen  oder  Darm  festgestellt  werden,  so  bietet  die  unfail- 
rechtliche  Beurteilung  keine  Schwierigkeiten.  Werden  sie  dagegen  erst 
längere  Zeit,  z.  B.  einige  Monate  nach  einer  Einwirkung  bemerkt,  die  an 
sich  geeignet  war,  eine  Magen-  oder  Darm  Verletzung  herbeizuführen,  so 
kann  die  Wahrscheinlichkeit  eines  ursächlichen  Zusammenhanges  wohl  nur 
anerkannt  werden,  wenn  deutliche  Brücken  Symptome  in  Fonn  irgendwelcher 
Beschwerden  von  Seiten  der  Verdauungsorgane  während  der  Zwischenzeit 
bestanden  haben. 

Die  Behauptung,  daß  eine  Magen blatnng  Folge  einer  heftigen  An- 
strengung, eines  „Verhebens'*,  sei,  wird  häufig  aufgestellt.  Daß  eine  der- 
artige Blutung  durch  Zerreißung  der  gesunden  Magenschleimhaut  und  ihrer 
Gefäße  zustande  kommen  könnte,  läßt  sich  zwar  nicht  unbedingt  leugnen, 
die  Wahrscheinlichkeit  einer  derartigen  Entstehung  ist  aber  verschwindend 
gering.  Der  Gutachter  wird  mit  der  Annahme,  daß  bereits  vor  dem  Unfall 
unbemerkt  ein  Magengeschwür  bestanden  hat,  im  allgemeinen  nicht  fehl- 
gehen und  sich  daher  auf  die  Prüfung  der  Frage  beschränken  können,  ob 
die  beschuldigte  Einwirkung  geeignet  war,  eine  Blutung  aus  einem  bes^tehenden 
Geschwür  zu  veranlassen,  Die  Beantwortung  muß  nach  den  gleichen 
Grundsätzen  erfolgen,  wie  wir  sie  bei  Besprechung  der  Blutung  aus  er- 
krankten  Lungen  kennen  gelernt  haben  (vgl.  S.  974). 

Der  ursächliche  Zusammenhang  zwischen  akuter  Mag  euer  Weiterung  und 
Darmlähmung  nach  Unterleibs  Verletzungen  ist  wegen  der  nahen  zeitüchen  Be- 
ziehungen unschwer  nachweisbar. 

Erkrankungen  des  Bauchfells. 

Der  ursächliche  Zusammenhang  einer  akuten  Bauchfellentzündung  mit 
einem  Unfälle  ist  in  allen  Fällen  leicht  nachzuweisen,  in  denen  sich  die 
Erkrankung  unmittelbar  an  eine  schwere  Verletzung  des  Leibes  bei  einem 
bis  dahin  gesunden  Menschen  anschließt.  Schwierigkeiten  für  die  Beur- 
teilung entstehen  dagegen  häufig  bei  Ausgang  der  Erkrankung  von  einena 
bereits  vorher  veränderten  Organ,  weil  hier  die  Frage  aufgeworfen  werden 
nmß,  ob  der  Durchbruch,  z.  B.  eines  Magengeschwüres,  eines  chronisch  er- 
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krankten  Wurmfortsatzes  usw.,  nicht  auch  ohne  die  beschuldigte  äufiere 
Einwirkung  erfolgt  wäre.  In  derartigen  Fällen  kann  manchmal  der  Befund 
bei  der  Operation  oder  Sektion  die  Entscheidung  ermöglichen.  Wenn  er 
keine  Klarheit  bringt  oder  nicht  erhoben  werden  kann,  so  gelten  etwa  die 
gleichen  Überlegungen  wie  bei  der  Beurteilung  von  Blutungen  oder  Zer- 
reißungen bei  erkrankten  Lungen  (S.  974).  Je  geringfügiger  die  beschul- 
digte Einwirkung  war,  um  so  größer  wird  die  Wahrscheinlichkeit,  daß  der 
Durch bruch  auch  ohne  sie  erfolgt  wäre. 

In  Fällen  von  ,^pätperforation",  in  denen  die  Wandung  eines 
bei  dem  Unfall  geschädigten  Organs  erst  nach  Ablauf  einiger  Zeit  völlig 
durchbohrt  wird,  bestehen  wohl  immer  in  der  Zeit  zwischen  Unfall  und  Ein- 
tritt der  Bauchfellentzündung  Erscheinungen  seitens  der  verletzten  Unter- 
leibsorgane, welche  eine  hinreichend  sichere  Beweisführung  ermöglichen. 

Bei  chronisch  verlaufenden  Bauchfellentzündungen  darf  ein 
ursächlicher  Zusammenhang  mit  einer  Bauch  Verletzung  wohl  nur  bei  ununter- 
brochener Entwicklung  der  Erkrankung  im  Anschlüsse  an  die  ersten  Folge- 
erscheinungen des  Unfalles  anerkannt  werden. 

Als  unfallrechtlich  wichtige  Nachkrankheit  auch  leichter  Bauchfell- 
entzündungen sind  Verwachsungen  zu  erwähnen.  Der  S^eitraum,  in 
welchem  sich  durch  sie  bedingte  Störungen  entwickeln,  läßt  sich  auch  nicht 
annähernd  umgrenzen.  Sie  können  sich  schon  kurze  Zeit  nach  der  Ver- 
letzung zeigen,  in  manchen  Fällen  aber  auch  erst  nach  Jahren  verhältnis- 
mäßigen oder  sogar  völligen  Wohlbefindens  auftreten. 

Erkranknngeii  der  Leber. 

Leberabszeß.  Wenn  nach  einem  Unfälle,  z.  B.  nach  Gewaltein- 
wirkung auf  den  Leib,  Sturz  aus  großer  Höhe  usw.,  Zeichen  von  Leber- 
verletzung (Schmerzen  in  der  Lebergegend,  oft  nach  der  rechten  Schulter 
ausstrahlend,  Erscheinungen  innerer  Blutung,  Gelbsucht  usw.)  bestanden 
oder  später  bei  der  Operation  oder  Sektion  Narben  in  der  Leber  gefunden 
werden,  so  ist  der  Zusammenhang  einer  Eiterung  in  der  Leber  mit  der 
Verletzung  sehr  wahrscheinlich.  Er  darf  aber  bei  Fehlen  dieser  Erschei- 
nungen nicht  etwa  ausgeschlossen  werden,  weil  Leberverletzungen  geringerer 
Art  oft  keinerlei  deutliche  Störungen  verursachen  und  keine  Narben  hinter- 
lassen. In  derartigen  Fällen  genügt  der  Nachweis,  daß  der  Unfall  geeignet 
war,  die  Leber  zu  schädigen. 

Für  die  Annahme  eines  ursächlichen  Zusammenhanges  spricht  Auf- 
treten der  Erscheinungen  des  Leberabszesses  bei  einem  früher  gesunden 
Menschen  in  den  ersten  Tagen  oder  Wochen  nach  der  Verletzung.  Jedoch 
berechtigen  auch  wesentlich  längere  Zwischenräume,  Monate  und  selbst 
Jahre,  nicht  zur  Ablehnung,  wenn  auch  in  derartigen  Fällen  der  Zusammen- 
hang wesentlich  vorsichtiger  zu  beurteilen  ist. 

Ursächliche  Beziehungen  von  Verletzungen  der  Lebergegend  zu  Leberzirrhose 
(Leberverhärtung)  sind  in  vereinzelten  Fällen  angenommen  worden.  Für  die  Be- 
urteilung solcher  Fälle  lassen  sich  bisher  bestimmte  Grundsätze  nicht  aufstellen. 

Lebersyphilis  kann  im  Anschlüsse  an  Verletzungen  der  Lebergegend  entstehen.  Man 
wird  nie  ausschließen  können,  daß  sie  nicht  auch  ohne  Einwirkung  des  Unfalles  zur 
Entwicklung  gekommen  wäre,  aber  doch  die  Wahrscheinlichkeit  des  Zusammen- 
banges zugeben  müssen,  wenn  ihre  Zeichen  in  den  ersten  Tagen  oder  Wochen  nach 
einer  Verletzung  auftreten. 

Entzündungen  der  Gallenblase  scheinen  ausnahmsweise  durch  Verletzungen 
hervorgerufen  zu  werden.  In  der  ganz  überwiegenden  Mehrzahl  der  Fälle,  in  denen 
nach  einer  Verletzung  der  Lebergegend  oder  auch  nach  einer  heftigen  Anstrengung 
die  Erscheinungen  einer  Gallenblasenerkrankung  bemerkbar  wurden,  bestanden  aber 
ohne  Zweifel  schon  vorher  Veränderungen,  besonders  Gallensteinleiden.    Wenn  sich 
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nachweisen  läßt,  daß  der  betreffende  Kranke  bis  zu  dem  Unfälle  nie  Beschwerden 
gehabt  hat  oder  doch,  falls  er  früher  an  Anfällen  usw.  litt,  seit  Jahren  davon  verschont 
geblieben  war,  so  ist  eine  wesentliche  Verschlimmerung  des  bestehenden  Leidens 
durch  den  Unfall  anzuerkennen.  Denn  es  ist  sehr  wohl  möglich,  daß  durch  einen 
Unfall  der  erwähnten  Art  in  einer  steinhaltigen  Gallenblase  ein  Reizzustand  ausgelöst 
werden  kann,  der  vielleicht  ohne  die  äußere  Einwirkung  überhaupt  nicht  oder  doch 
zu  erheblich  späterer  Zeit  eingetreten  wäre. 

Vorsicht  gegenüber  der  Annahme  eines  der  rtigen  Zusammenhanges  ist  aller- 
dings geboten,  da  der  Kranke  wohl  nicht  selten  zufällig  während  der  Arbeit  die  ersten 
Zeichen  eines  Gallensteinanfalles  verspürt  und  die  Ursache  hierfür  in  irgen  .einer 
Arbeis  tleistung  sucht. 

Krankheiten  der  Bauchspeicheldrüse, 

In  seltenen  FäUen  ist  akute  eitrige  und  nichteitrige  Entzündung  sowie 
Nekrose  der  Bauchspeicheldrüse  nach  Verletzungen  beobachtet  worden,  etwas 
häufiger  Cystenbildung.  Da  sich  diese  Erkrankungen  durchweg  nur  an  schwere 
Verletzungen  des  Leibes  anschließen,  bietet  ihre  anfallrechtliche  Beurteilung  meist 
keine  Schwierigkeiten,  falls  es  gelingt,  die  richtige  Diagnose  zu  stellen. 

Krankheiten  der  Milz. 

In  ganz  seltenen  Fällen  werden  Nachkrankheiten  nach  Milzverletzung  be- 
obachtet, besonders  Abszesse  in  dem  Organe  selbst  und  in  seiner  Umgebung.  Die 
Beurteilung  ist  die  gleiche  wie  bei  Leberabszessen.  (Über  angeblich  nach  AUlzverletzung 
entstandene  Leukämie  vgl.  S.  987.) 

Für  Neubildungen  an  den  Unterleibsorganen  gelten  die  auf  S.  972 
gegebenen  allgemeinen  Darlegungen.  Die  Beurteilung  der  Entstehung  von 
Cysten  innerhalb  des  Bauchfellraumes  und  von  Lage  Veränderungen 
der  Bauchorgane,  Wanderniere  usw.,  ist  Sache  des  Chirurgen. 

Nierenkrankheiten. 

Über  die  Entstehung  von  Nierenentzündungen  nach  Unfällen  ist 
bisher  nur  wenijr  Sicheres  bekannt. 

In  seltenen  Fällen  ist  nach  Verletzungen  ein  Hambefund  beobachtet  worden, 
der  demjenigen  bei  akuter  hämorrha^scher  Nephritis  entsprach,  indem  sich  nicht 
nur  wie  bei  der  großen  Mehrzahl  der  Nierenverletzungen  rote  Blutkörperchen,  sondern 
außerdem  Zylinder  der  verschiedensten  Art  in  reichlicher  Menge  im  Harn  fanden. 

Wenn  sich  ein  derartiger  Befund  nach  einer  einigermaßen  schweren  Verletzung 
zeigt,  so  ist  deren  Einfluß  unverkennbar,  gleichgültig,  ob  die  Nieren  vorher  krank 
oder  gesund  waren.  Findet  er  sich  dagegen  nach  einer  unbedeutenden  Einwirkung, 
so  darf  wohl  mit  größerer  Wahrschemlichkeit  vorheriges  Bestehen  einer  Nieren- 
entzündung angenommen  werden. 

In  ebenfalls  nur  seltenen  Fällen  ist  nach  Nierenentzündungen  eine  längere 
Zeit  anhaltende  Eiweißausscheidung  ohne  sonstige  Zeichen  von  Ne- 
phritis gefunder  worden.  Vielleicht  handelt  es  sich  in  solchen  Fällen  um  umschriebene 
Entzündungsherde  in  den  Nieren.  Sie  sind  als  Unfallfolgen  anzuerkennen  und  in  ihrer 
Bedeutung  für  die  Erwerbsfähigkeit  wohl  leichten  Nierenentzündungen  der  gewöhn- 
lichen Art  gleichzustellen. 

Die  Frage,  ob  eine  chronische  diffuse  Entzündung  beider 
Nieren,  also  eine  Nephritis  chronica  interstitialis  oder  parenchymatosa, 
durch  Nieren  Verletzungen  entstehen  kann,  oder  ob  es  sich  in  Fällen,  in 
denen  dieser  Zusammenhang  angenonunen  wurde,  nur  um  Verschlimmerung 
einer  bestehenden  Erkrankung  unter  der  Einwirkung  des  Unfalles  gehandelt 
hat,  ist  noch  unentschieden. 

Bei  der  Begutachtung  derartiger  Kranker  wird  der  Sachverstandige 
wohl  meist  diese  Frage  offen  lassen  können  und  sich  auf  die  Feststellung 
besch  Hin  keil,  ob  hei  einem  bis  dahin  arbeitsfähigen,  nicht  nachweisbar 
kranken  Men.^ehen  im  Anschluß  an  einen  Unfall,  der  deutliche  Er- 
scheinungen von  Nieren  Verletzung,  besonders  Blutharnen  zur  Folge  hatte, 
Zeichen    eines    Nierenleidens    bemerkbar    geworden    sind,    welche    eine    Be- 
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schränkung  der  Erwerbsfähigkeit  bedingen.  Trifft  dies  zu,  so  muß  wohl 
im  allgemeinen  die  Entschädigungspflieht  anerkannt  werden,  da  unter  diesen 
Umständen  zum  mindesten  eine  wesentliche  Verschlimmerung  einer  be- 
stehenden  Erkrankung  vorliegt. 

Entschädigungspflichtiger  Zusammenhang  einer  Nierenentzün- 
dung mit  einer  Erkältung  ist  nur  als  wahrscheinlich  anzuerkennen,  wenn 
sich  in  den  ersten  Tagen  nach  einer  heftigen  Kälteein wirkun^  deutliche  Er- 
scheinungen einer  akuten  Nephritis  oder  eines  akuten  Schubes  eines  chro- 
nischen Leidens  geltend  machten. 

Bei  der  Beurteilung  des  Zusammenhanges  von  Nieren- 
entzündungen mit  durch  Unfall  entstandenen  septischen 
Erkrankungen  entstehen  nur  dann  Schwierigkeiten,  wenn  regelmäßige 
Harnuntersuchung  versäumt  wurde  und  erst  nach  Jahren  deutliche  Er- 
scheinungen eines  Nierenleidens  hervortreten.  Die  Möglichkeit  eines  Zu- 
sammenhanges muß  in  solchen  Fällen  zugegeben  werden,  bei  Fehlen  anderer 
nachweisbarer  Ursachen  auch  wohl  die  Wahrscheinlichkeit,  wenn  irgend- 
welche Brücken  Symptome  festzustellen  sind  (z.  B.  Änderungen  der  Harn- 
menge nach  dem  Unfälle,  Kopfschmerzen  usw.).  Da  sich  deren  Nachweis 
aber  meist  nur  auf  die  Angaben  des  Kranken  stützen  kann,  bleibt  die  Ent- 
scheidung wohl  immer  unsicher. 

Bezüglich  des  Zusammenhanges  von  Eiterungen  in  der  Niere 
oder  in  ihrer  Umgebung  (eitrige  Nierenentzündung,  Paranephritis  usw.) 
kann  im  wesentlichen  auf  das  bei  Besprechung  des  Leberabszesses  Gesagte 
verwiesen   werden. 

Entstehung  von  Nierensteinen  infolge  einer  Nieren  Verletzung  ist  als  möglich 
anzusehen,  wenn  auch  die  Art  ihres  Zustandekommens  noch  nicht  endgültig  ge- 
klärt ist. 

Für  die  Beurteilung  gilt  dasselbe  wie  für  die  Nierenentzündung.  Wenn  sich 
auch  nie  mit  Sicherkeit  das  Vorhandensein  eines  Steines  vor  dem  Unfälle  ausschließen 
läßt,  so  muß  doch  praktisch  der  Zusammenhang  der  Erkrankung  mit  einer  Nieren- 
verletzung anerkannt  werden,  wenn  vor  dem  Unfälle  keine  Krankheitserscheinungen 
nachweisbar  waren.  Während  aber  bei  Nierenentzündungen  ein  Zusammenhang  nur 
bei  Entwicklung  deutlicher  Krankheitserscheinungen  bald  nach  dem  Unfälle  an- 
genommen werden  darf,  wird  man  bei  Nierensteinen  mit  Rücksicht  auf  deren  lang- 
sames Wachstum  längere  Zeiträume  bis  zu  dem  Auftreten  deutlicher  Krankheits- 
erscheinungen zulassen  müssen. 

Verschlimmerung  eines  Nierensteinleidens,  besonders  Auslösung  eines  Anfalles 
durch  äußere  Einwirkungen,  die  allerdin^  wohl  nur  selten  dem  Begriife  des  Unfalles 
entsprechen,  wird  häufig  beobachtet.  Die  Beurteilung  ist  die  gleiche  wie  bei  Gallen- 
steinleiden (vgl.  S.  989). 

Die  nach  Verletzungen  der  Niere,  des  Nierenbeckens  und  der  Harnleiter  ent- 
stehende Hydronephrose  gehört  ebenso  wie  die  Hämatonephrose,  die  Pseudo- 
hydronephrosc  usw.  ins  Gebiet  der  Chirurgie. 

Erkrankungen  des  Nervensystems. 

Den  Schädel  treffende  Gewalteinwirkungen  können  zu  Gehirn- 
erschütterung (Commotio  cerebri)  oder,  besonders  bei  Einwirkung  auf 
umschriebene  Stellen,  zu  Gehimqnetsehung  (Contusio  cerebri)  führen. 
Erstere  kann  auch  nach  schweren  allgemeinen  Erschütterungen  zustande 
kommen. 

Zeichen  der  Gehirnerschütterung  sind  Störungen  des  Bewußtseins,  Un- 
regelmäßigkeit der  Atmung,  Pulsverlangsamung,  Erbrechen,  nach  Wiederkehr  des 
Bewußtseins  Kopfschmerz,  Übelkeit  und  Brechreiz,  Schwindel,  manchmal  Erinne- 
mngsverlust. 

Erkennung  der  Hirnquetschung  ist  nur  möglich,  wenn  solche  Gehimteile 
zerstört  w^urden,  deren  Schädigung  deutliche  Ausfallserscheinungen  hervorruft. 
Quetschungen  anderer  Teile,  z.  B.  des  Stirnhirns,  entziehen  sich  oft  dem  klinischen 
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Nachweis.  Nicht  immer  wird  der  Gehimteil  geschädigt,  welcher  dem  betroffenen 
Schädelbezirk  unmittelbar  anliegt,  sondern  es  kann  durch  Gegenstoßwirkung  (Con- 
trecoup)  eine   Verletzung  an  entgegengesetzter   Stelle  hervorgerufen  werden. 

Als  Folge  von  Hirnquetschung  können  sich  Cystenbildungen  und  Verwachsungen 
zwischen  Gehirn,  Hirnhäuten  und  Schädel  entwickeln. 

Ein  der  Gehirnerschütterung  entsprechendes  Krankheitsbild  der  Bäckemmuto- 
erechütteruag,  wird  von  vielen  Untersuchem  nicht  anerkannt,  da  sich  die  auf  sie  be- 
zogenen Störungen  großenteils  in  anderer  Weise,  durch  Shockwirkung,  Gehirnerschüt- 
terung usw.  erklären  lassen. 

Weiterhin  kommen  als  Ursache  von  Gehirnerkrankungen  heftige  see- 
lische Erschütterungen,  Schrecken,  Angst  usw.,  sowie  körperliche 
Überanstrengungen  und  Vergiftungen,  z.  B.  durch  Gase,  in  Be- 
tracht. Unfallereignisse  der  beiden  letztgenannten  Arten  vermögen  auch 
das  Rückenmark  zu  beeinflussen,  ebenso  wie  in  seltenen  Fällen  Kälte- 
einwirkungen. 

Die  Annahme,  daß  eine  von  einer  verletzten  Steile  aufsteigende 
Nervenentzündung  zu  Erkrankungen  des  Zentralnervensystems  führen 
könnte,  ist  bisher  nicht  mit  hinreichender  Wahrscheinlichkeit  erwiesen. 

Infektiöse  Erkrankungen  des  Schädelinhalts. 

Die  Frage,  ob  ein  Unfallereignis  geeignet  war,  die  Entstehung 
einer  infektiösen  Erkrankung  im  SchädeUnnem  zu  begünstigen,  ist  mit 
großer  Wahrscheinlichkeit  zu  bejahen,  wenn  es  Erscheinungen  von  Ge- 
hirnerschütterung oder  auf  Hirnquetschung  hinweisende  Ausfalls- 
erscheinungen zur  Folge  gehabt  hat.  Fehlte  beides,  so  kann,  wie  aus  dem 
über  Hirnquetschung  Gesagten  hervorgeht,  gleichwohl  eine  Schädigung 
des  Gehirns  stattgefunden  haben,  die  sogar  als  wahrscheinlich  an- 
zuerkennen ist,  wenn  es  sich  um  eine  heftige  Grewalteinwirkung  handelte. 
Aber  auch  bei  leichteren  Schädigungen  kann  ein  ursächlicher  Zusammen- 
hang nicht  ganz  in  Abrede  gestellt  werden,  wenn  eine  Hautwunde  ent- 
stand, die  das  Eindringen  von  Krankheitskeimen  ermöglichte. 

Der  zeitUche  Abstand  zwischen  Verletzung  und  Eintritt  einer  in- 
fektiösen Erkrankung  innerhalb  des  Schädels  ist  abhängig  von  ihrem 
Sitze  und  von  der  Art  der  mitwirkenden  Keime. 

Eitrige  Hirnhautentzündnngen  entwickeln  sich  meist  innerhalb  der 
ersten  Tage  nach  der  Verletzung,  selten  später. 

In  Füllen  von  sog.  „Spätiueningitis^S  in  denen  die  Erkrankung  erst 
nach  Jahren  einsetzte,  kann  ein  Zusammenhang  wohl  nur  anerkannt  werden, 
wenn  die  Hirn  hau  terkrankung  von  einem  Gehirnabszeß  ausging.  In  allen 
anderen  Fällen  ist  es  mindestens  ebenso  wahrscheinlich,  daß  der  gleiche 
Mensch  eine  Kopfverletzung  erlitt  und  zufällig  später  an  einer  von  dem 
Unfälle  unabhängigen  Meningitis  erkrankte. 

Über  die  zeitlichen  Beziehungen  eines  Gehirnabszesses  zu  der  aus- 
lösenden Verletzung  lassen  sich  keine  bestimmten  Angaben  machen.  Er 
kann  innerhalb  weniger  Tage  deutliche  Erscheinungen  hervorrufen,  eben- 
sogut aber  auch  erst  nach  Monaten  und  Jahren  erkennbar  werden.  Be- 
sonders bei  in  der  Tiefe  des  Gehirns,  etwa  in  der  Marksubstanz,  ent- 
stehenden Eiterungen  l)eobaehtet  man  außerordentlich  lange  Entwicklungs- 
zeiten. In  derartigen  Fällen  sind  Brücken  Symptome  besonders  in  Form  von 
Kopf  seil  merzen  für  den  Nachweis  des  ursächlichen  Zusammenhanges  wichtig, 
jedoch   können  auch  Zeiten   völligen   Wohlbefindens  eingeschaltet  sein. 

Entstehung  des  Abszesses  in  <ler  Nähe  der  verletzten  Stelle  macht 
den  Zusanmienhang  wahrstheinlich,  anderer  Sitz  schließt  ihn  nicht  aus. 
Wichtig  für  die  Beurteilung  ist  die  Feststellung  der  wahrscheinlich  von  den 
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Keimen    benutzten   Eingangspforte,    z.  B.   der  Nachweis,   daß  eine   bei   der 
Verletzung  entstandene  Hautwunde  geeitert  hat. 

Bestand  bereits  vor  dem  Unfall  eine  Eiterung  am  Schädel,  z.  B.  eine  chronische 
Mittelohrentzündung,  die  erfahrungsgemäß  auch  ohne  äußere  Einwirkung  oft  zu  eitrigen 
Erkrankungen  am  Gehirn  oder  seinen  Häuten  führt,  so  darf  deshalb  nicht  ohne  weiteres 
der  Zusammenhang  der  letzteren  mit  einer  Verletzung  in  Abrede  gestellt  werden. 
Vielmehr  werden  gerade  derartige  Kranke  durch  Kopfverletzungen  besonders  gefährdet, 
weil  eine  starke  Erschütterung  des  Mittelohres  Ausbreitung  in  ihm  vorhandener 
Keime  veranlassen  kann  Es  läßt  sich  allerdings  in  derartigen  Fällen  nie  ausschließen, 
daß  diese  nicht  auch  ohne  den  Unfall  in  die  Schädelhöhle  eingedrungen  wären. 

Tuberkulöse  Hirnhautentzündung  ist  mehrfach  nach  Kopfverletzungen  be- 
obachtet worden,  besonders  in  Fällen,  in  denen  gleichzeitig  eine  Erschütterung  des 
ganzen  Körpers  einwirkte.  Der  ursächliche  Zusammenhang  ist  als  wahrschemlich 
anzuerkennen,  wenn  sich  einige  Tage  nach  der  Verletzung  die  ersten  Erscheinungen, 
Kopfschmerzen,  Erbrechen  usw.,  zeigen  und  innerhalb  der  gewöhnlichen  Zeit  von 
etwa  3  Wochen  nach  Beginn  der  Erkrankung  der  Tod  eintritt.  Längere  Zwischenräume 
machen  einen  Zusammenhang  unwahrscheinlich,  falls  sich  nicht  nachweisen  läßt, 
daß  zunächst  ein  Gehimtuberkel  oder  eine  umschriebene  Hirnhautentzündung  ent- 
stand und  daß  erst  von  diesen  Herden  aus  eine  allgemeine,  tödliche  Meningitis  ausging. 

Gehirnsyphilis  kann  sowohl  durch  Kopfverletzungen  wie  durch 
schwere  seelische  Erschütterungen  ausgelöst  werden.  Diese  Entstehungsart 
ist  als  wahrscheinlich  zu  bezeichnen,  wenn  in  den  ersten  Tagen  nach  der 
Verletzung  Gehirnerscheinungen  bemerkbar  werden,  an  welche  sich  die 
Zeichen  der  syphilitischen  Erkrankung  anschließen.  Je  schwerer  der  Unfall 
war,  desto  wahrscheinlicher  wird  der  Zusammenhang. 

Metasyphilitische  Erkranknngeii. 

Vorbedingung  für  die  Anerkennung  eines  ursächlichen  Zusammen- 
hanges zwischen  einem  Unfall  und  fortschreitender  Gehirnlähmung 
(progressiver  Paralyse)  oder  Rückenmarksschwindsucht  (Tabes 
dorsalis)  im  Sinne  einer  Auslösung  ist  der  Nachweis,  daß  die  beschul- 
digte Verletzung  einigermaßen  erheblich  und  geeignet  war,  Gehirn  oder 
Bückenmark  oder  beide  zu  schädigen.  Es  kommen  demnach  in  erster 
Linie  mechanische  Gewalteinwirkungen,  für  die  Paralyse  wohl  auch  ge- 
legentUch  seelische  Erschütterungen  in  Betracht. 

Die  Annahme,  daß  rein  periphere  Verletzungen  durch  Vermittlung  einer 
aufsteigenden  Nervenentzündung  beide  Erkrankungen  hervorrufen  könnten,  muß 
als  durchaus  unerwiesen  abgelehnt  werden.  Differentialdiagnostisch  ist  bei  Abnahme 
der  geistigen  Fähigkeiten  nach  einer  Kopfverletzung  die  traumatische  Demenz 
zu  berücksichtigen. 

Feststellung  der  Zeichen  einer  inetasyphili tischen  Erkrankung  unmittel- 
bar nach  einem  Unfälle  spricht  gegen  die  Annahme  eines  Zusammenhanges. 
Am  wahrscheinlichsten  wird  er,  wenn  nach  Abklingen  der  ersten  Erschei- 
nungen unbestimmte  Beschwerden  bestehen  bleiben  und  erst  nach  einer 
Reihe  von  Monaten  allmählich  Zeichen  von  Paralyse  oder  Tabes  hervor- 
treten. Bei  einem  Abstand  von  mehr  als  1 — l^j  Jahren  zwischen  Unfall 
und  Erkrankung  wird  er  unwahrscheinlich,  es  sei  denn,  daß  ausgesprochene 
Brücken  Symptome,  deren  Beginn  bis  in  die  Zeit  bald  nach  der  Verletzung 
zurückreicht,  die  Verbindung  herstellen. 

Auslösung  einer  metasyphilitischen  Erkrankung  durch  ein  schweres  Kranken- 
lager, Schmerzen,  Erregungen  usw.  infolge  Unfalles  ist  als  möglich  anzuerkennen 
aber  wohl  recht  selten. 

Verschlimmerung  einer  bereits  bestehenden  Paralyse  oder  Tabes  diuch 
eine    Verletzung    kann    nur    anerkannt    werden,     wenn    die    Zunahme    der 
Krankheitserscheinungen    in    den   ersten   Tagen   oder  Wochen   nachher  ein- 
Lehrbuch der  klinischen  Diagnostik.   2.  Aufl.  63 
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setzte.  In  derartigen  Fällen  können  auch  schon  geringe  Schädigungen,  die 
Gehirn  und  Rückenmark  nicht  unmittelbar  treffen,  wesentlichen  ungünstigen 
Einfluß  haben,  besonders  wenn  der  Allgemein  zustand  durch  ihre  Folgen, 
Schmerzen  usw.  stark  beeinträchtigt  wurde. 

Bei  Bestehen  einer  Rückenmarksschwindsucht  können  manchmal  unbedetUende 
Unfälle  schwere  Folgen  haben^  indem  z.  B.  nach  leichten  Hautverletzungen  tiefgreifende 
Geschwürsbildungen  (Malum  perforans)  oder  nach  geringen  Gelenkschädigungen  schwere 
Erkrankungen  (Arthropathien)  entstehen.  Selbstverständlich  beschränkt  sich  in  solchen 
Fällen  die  Entschädigungspflicht  auf  diese  Krankheitszustände. 

Gehirnblntnng  (Apoplexie). 

Eine  Gehirnblutung  kann  entstehen,  indem 

1.  infolge  einer  mechanischen  Einwirkung  auf  den  Schädel  eine  Gehimschlag- 
ader  zerrissen  oder  geschädigt  wird,  oder  indem 

2.  ein  Unfallereignis  eine  Blutdrucksteigerung  hervorruft,  die  zu  Zerreißung 
einer  solchen  führt. 

Im  ersten  Falle  kann  die  Gefäßwand  vor  der  Verletzung  völlig  gesund  oder 
auch  schon  mehr  oder  weniger  verändert  sein,  im  zweiten  kann  es  sich  nur  um  bereits 
kranke  Gefäße  handeln. 

Wenn  kurze  Zeit  nach  einer  schweren  Kopfverletzung  eine  Gehirn- 
blutung eintritt,  so  ist  der  ursächliche  Zusammenhang  unschwer  erkennbar. 
Dagegen  ist  die  Entscheidung  nicht  leicht,  wenn  keine  oder  nur  eine  un- 
bedeutende Kopfverletzung  stattgefunden  hat,  das  Unfallereignis  also  ledig-^ 
lieh  im  Sinne  der  zweiten  Möglichkeit  durch  die  Beeinflussung  des  Blut- 
drucks gewirkt  haben   kann. 

In  derartigen  Fällen  ist  immer  in  erster  Linie  festzustellen» 
ob  überhaupt  ein  Unfall  vorliegt.  Nicht  selten  läßt  sich  durch  genaue  Zeugen- 
vernehmungen nachweisen,  daß  die  Gehirnblutung  den  angeblichen  „Unfair*  ver- 
anlaßte.    Fall  zu  ebener  Erde  z.  B.  ist  in  dieser  Hinsicht  stets  verdächtig. 

Wenn  nur  ein  „Verheben**,  Überanstrengung  bei  einer  Betriebsarbeit  usw. 
als  Ursache  der  Blutung  beschuldigt  wird,  so  bestehen  oft  Zweifel,  ob  diese  Leistungen 
das  Maß  des  Betriebsüblicben  überschritten.  Vom  ärztlichen  Standpunkt  aus  muß 
manchmal  zugegeben  werden,  daß  die  beschuldigte  Arbeit  für  einen  gesunden  Menschen 
keine  übermäßige  Anstrengung  dargestellt  haben  würde,  wohl  aber  für  einen  Menschen 
mit  krankhaft  veränderten  Gefäßen. 

Nach  Entscheidung  dieser  Vorfragen  muß  geprüft  werden,  ob  der 
Unfall  geeignet  war,  eine  wesentliche  Blutdruckssteigerung 
hervorzurufen.  Bei  starken  körperlichen  Anstrengungen  und  Unfällen, 
die  mit  heftigem  Schrecken  einhergingen,  auch  wenn  sie  an  sich  unbedeutend 
waren,  ist  diese  Frage  zu  bejahen,  ebenso  für  süirke  Abkühlung  des  Körpers 
besonders  bei  vorheriger  Erhitzung. 

Wenn  aber  auch  der  Nachweis  einer  Blutdrucksteigerung  erbracht  ist, 
so  ist  damit  doch  der  ursächliche  Zusammenhang  noch  nicht  erwiesen. 

Denn  es  läßt  sich  nie  ausschließen,  daß  auch  ohne  die  Einwirkung  des  Unfalles» 
wenn  nicht  im  gleichen  Augenblick,  so  doch  kurze  Zeit  nachher,  das  erkrankte  Gefäß 
zerrissen  wäre,  vielleicht  unter  dem  Einflüsse  einer  durch  eine  Verrichtung  des  tag- 
lichen J.ebens  hervorgerufenen  Blutdrucksteigerung  oder  auch  ohne  jede  äußere 
Ursache.  Andererseits  muß  aber  auch  immer  die  Möglichkeit  zugegeben  werden,  daß 
die  erkrankte  Gefäßwand  den  Anforderungen,  welche  der  gewöhnliche  Blutdruck  an 
ihre  Festigkeit  stellte,  noch  für  längere  Zeit  gewachsen  gewesen  wäre. 

Der  Gutachter  kann  unter  diesen  Umständen  kein  sicheres  Urteil  ab- 
geben, vielmehr  muß  er  sich  auf  die  Abwägung  der  verschiedenen  Möglich- 
keiten gegeneinander  beschränken.  In  den  meisten  Fällen  wird  die  An- 
schauung, die  er  sich  über  die  Stärke  der  durch  den  Unfall  ausgelösten 
Blutdrucksteigerung  bildet,  ausschlaggebend  sein.  Je  erheblicher  sie  war, 
desto   wahrs(*hein lieber  wird  der  ursächliche  Zusammenhang. 
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Erfolgt  die  Blutung  nicht  im  unmittelbaren  Anschluß  an  den  blut- 
drucksteigernden  Vorgang,  sondern  erst  nach  Stunden  oder  spätestens  nach 
1 — 2  Tagen,  so  bleibt  die  Wahrscheinlichkeit  eines  ursächlichen  Zusammen- 
hanges gleichwohl  bestehen,  wenn  bei  einem  bis  dahin  beschwerdefreien  und 
arbeitsfähigen  Menschen  Kopfschmerzen,  Schwindel  usw.  als  Brücken- 
symptome während  der  Zwischenzeit  einwandfrei  festgestellt  sind.  Wir 
dürfen  in  derartigen  Fällen  wohl  annehmen,  daß  der  Unfall  nur  eine 
weitere  Schädigung  der  Gefäßwand  herbeigeführt  hat,  die  erst  allmählich 
unter   dem  Einflüsse   des  Blutdruckes   zur  Entstehung  des  Einrisses  führte. 

Als  „Spätapoplexien"  sind  Fälle  von  Gehirnblutung  beschrieben 
worden,  in  denen  die  Blutungen  erst  längere  Zeit,  einige  Tage  bis  ^/^  Jahre 
nach  der  Verletzung,  eintraten. 

Wenn  bereits  vor  dem  Unfälle  Gefäßverändeningen  bestanden,  so  läßt  sich 
in  Fällen  dieser  Art  noch  weniger  wie  in  den  vorher  besprochenen  ausschließen,  daß 
die  Gehirnbhitung  nicht  auch  ohne  äußere  Einwirkung  zu  etwa  der  gleichen  Zeit 
erfolgt  wäre.  Infolgedessen  kann  selbst  bei  Vorliegen  gewisser  Brückensymptome, 
die  aber  wohl  meist  nicht  sicher  von  Erscheinungen  des  Grundleidens  abzugrenzen 
sind,  kaum  die  Möglichkeit  eines  Zusammenhanges  zugegeben  werden,  wenn  der  zeit- 
liche Abstand  zwischen  Unfall  und  Blutung  mehr  als  etwa  1 — 2  Wochen  beträgt. 
Nur  bei  gesunden  jungen  Menschen,  bei  denen  Arteriosklerose  und  Syphilis  auszu- 
schließen ist,  muß  die  Wahrscheinlichkeit  eines  Zusammenhanges  auch  dann  anerkannt 
werden,  wenn  längere  Zeit  nach  einer  nicht  ganz  unbeträchtlichen  Kopfverletzung 
eine  Gehirnblutung  eintritt.  In  derartigen  Fällen  scheinen  meist  Brückensymptome 
vorhanden  zu  sein,  ihr  Fehlen  berechtigt  aber  wohl  nicht  zu  einer  Ablehnung  des 
Zusammenhanges. 

Entstehung  einer] Sklerose  der  Gehimsehlagadem  als  unmittelbarer  Folge 
einer  Schädelverletzung  ist  bisher  nicht  erwiesen,  wohl  dagegen  können  die  Folgen 
der  Schädelverletzung  ebenso  wie  diejenigen  anderer  Unfälle  auf  die  Entwicklung 
des  Leidens  einwirken.  Praktisch  wichtig  ist  die  Tatsache,  daß  bei  bestehender  Ver- 
härtung der  Gehirnschlagadern  Kopfverletzungen  nicht  selten  erheblich  schwerere 
Folgen  nach  sich  ziehen  als  bei  Menschen  mit  gesunden  Gehimgefäßen.  Es  kann  sogar 
vorkommen,  daß  sich  im  Anschlüsse  an  eine  solche  bei  einem  vorder  Verletzung  arbeits- 
fähigen Arteriosklerotiker  ziemlich  plötzlich  das  Krankheitsbild  einer  schweren  „zere- 
bralen   Arteriosklerose"  entwickelt. 

Herdförmige  Yerhärtung  (multiple  Sklerose). 

Bei  der  Begutachtung  ist  scharf  zu  unterscheiden  zwischen 
echter  fortschreitender  herdförmiger  Verhärtung  und  ähnlichen  Krank- 
heitsbildern, die  zwar  auch  durch  zerstreute  Herde  in  Gehirn  und  Rückenmark 
erzeugt  werden,  in  denen  aber  die  anatomische  Untersuchung  nicht  das  Bild  der 
echten  multiplen  Sklerose  mit  Erhaltenbleiben  der  Achsenzylinder,  sondern  die  Folge- 
zustände kleiner  Blutungen,  Erweichungen  usw.  ergibt.  Veränderungen 
der  letztgenannten  Art  finden  sich  z.  B.  nach  schweren  Kopfverletzungen  und  Er- 
schütterungen besonders  bei  älteren,  an  Schlagader  Verhärtung  leidenden  Menschen. 
Auch  klinisch  der  multiplen  Sklerose  gleichende  Zustände  nach  schweren  Kohlen- 
oxyd Vergiftungen  scheinen  durch  solche  Herde  bedingt  zu  sein. 

Bei  Fehlen  nachweisbarer  Krankheitserscheinungen  vor  dem  Unfälle 
darf  Auslösung  einer  echten  multiplen  Sklerose  durch  eine  schwere  Er- 
schütterung des  Gehirns  und  Rückenmarkes  als  wahrscheinlich  anerkannt 
werden,  wenn  sich  bei  Ausschluß  anderer  Ursachen  im  Laufe  von  Wochen 
oder  Monaten  nach  dem  Unfälle  die  Erscheinungen  entwickelten.  Werden 
solche  unmittelbar  nach  dem  Unfälle  gefunden,  so  ist  mit  überwiegender 
Wahrscheinlichkeit  anzunehmen,  daß  die  Erkrankung  bereits  vorher  bestanden 
hat.  Je  später  die  ersten  Zeichen  der  herdförmigen  Verhärtung  auftreten, 
desto  geringer  wird  die  Wahrscheinlichkeit  eines  Zusammenhanges. 

Genaue  Angaben  über  den  zulässigen  Zwischenraum  sind  nicht 
möglich,  man  darf  aber  wohl  sagen,  daß  bei  Auftreten  der  ersten  Krank- 
heitszeichen nach  Ahlauf  von  1 — 2  Jahren  seit  dem  Unfall  kaum  mehr 
als  die  Möglichkeit  eines  Zusammenhanges  anerkannt  werden  kann. 
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Wenn  bereits  vor  dem  Unfälle  Erscheinungen  der  herdförmigen  Verhärtung 
bestanden,  so  ist  eine  die  Entschädigungspflicht  begründende  Verschlimmerung  nur 
anzuerkennen,  wenn  im  unmittelbaren  Anschlüsse  an  eine  schwere  Erschüttenmg 
eine  erhebliche  Beschleunigung  des  Krankheitsverlaufes  eintrat. 

Ursächlicher  Zusammenhang  der  Erkrankung  mit  peripheren  Verletzungen 
ist  bisher  nicht  erwiesen,  Beziehungen  zu  starken  Abkühlungen  und  seelischen  Er- 
regungen sind  zweifelhaft^ 

Meningitis  serosa.     Hydrozephalns.     Pseudotumor. 

Für  die  unfallrechtliche  Beurteilung  genügt  bei  diesen  Erkrankungen  der 
Nachweis  des  Auftretens  und  der  ununterbrochenen  Weiterentwicklung  der  Krank- 
heitserscheinungen im  unmittelbaren  Anschluß  an  eine  nicht  unerhebliche  Kopf- 
verletzung. 

Betreffs  der  Neubildungen  des  Gehirns  vgl.  S.  972. 

IRückenmarkserkranknngen. 

RückenmarksbliituDg  (Hämatotnyelie)  kann  sich  infolge  von  Gewalt- 
einwirkung auf  den  Rücken,  von  schwerer  Erschütterung  bei  Sturz  auf  die 
Füße  oder  das  Gresäß,  von  übermäßigem  Beugen  des  Kopfes  und  in  sel- 
tenen Fällen  nach  heftiger  körperlicher  Anstrengung  entwickeln. 

Für  den  Nachweis  des  ursächlichen  Zusammenhanges  ist  die  Fest- 
stellung erforderlich,  daß  die  beschuldigte  Einwirkung  geeignet  war,  eine 
Blutung  im  Rückenmark  hervorzurufen  und  daß  die  ersten  Erscheinungen 
unmittelbar  nach  dem  Unfall  einsetzten.  Bis  zu  ihrer  vollen  Entwicklung 
können  ausnahmsweise  einige  Stunden  vergehen,  meist  erreichen  sie  aber 
unmittelbar  nach  der  Verletzung  ihren  höchsten  Grad. 

Höhlenbildnng  im  Rückenmark  (Syringoiuyelie). 

Bei  der  Begutachtung  von  Fällen,  in  denen  Zusammenhang  mit  einem  Unfall 
behauptet  wird,  ist  zunächst  wenigstens  mit  Wahrscheinlichkeit  der  Nachweis  zu 
erbringen,  daß  vor  dem  Unfall  keine  Rückenmarkserscheinungen  bestanden,  eine 
Forderung,  die  bei  der  schleichend  verlaufenden  und  manchmal  lange  unbemerkt 
bleibenden  Erkrankung  meist  außerordentlich  schwer  zu  erfüllen  ist.  £s  ist  dann 
festzustellen,  ob  die  Erschütterung  bei  dem  Unfall  heftig  genug  war,  um  das  Rücken- 
mark zu  schädigen,  da  ein  Zusammenhang  mit  leichten  Unfällen  ebenso  wie  mit  peri- 
pheren Verletzungen  ohne  weiteres  abzulehnen  ist.  Ist  die  Nacken-  oder  Hinterkopf- 
gegend unmittelbar  getroffen  worden,  so  wird  die  Wahrscheinlichkeit  des  Zusammen- 
hanges dadurch  erhöht.  Über  die  zeitlichen  Beziehungen  sind  genaue  Angaben  nicht 
mö^ich,  man  wird  aber  mit  Zeiträumen  von  Monaten  und  Jahren  bis  zum  Auftreten 
gröberer,  dem  Kranken  selbst  oder  dem  nur  oberflächlich  untersuchenden  Arzte  auf- 
fallenden Erscheinungen  rechnen  müssen.  Wenn  unmittelbar  nach  der  Verletzung 
syringomyelieverdächtige  Störungen  gefunden  werden,  so  handelt  es  sich,  falls  der 
Verletzte  vorher  gesund  war,  höchstwahrscheinlich  um  Blutungen  ins  Rückenmark. 
Die  Annahme  einer  echten  Syringomyelie  würde  in  derartigen  Fällen  erst  zulässig 
sein,  wenn  sich  späterhin  Fortschreiten  der  Erkrankung  zeigt. 

Myelitis  (Rückenmarksentzündung). 

Bedingung  für  die  Anerkennung  des  ursächlichen  Zusammenhanges  ndt  einem 
Unfall  (Gewalteinwirkung  auf  den  Rücken,  allgemeiner  Erschütterung,  Kälteeinwir- 
kung, vielleicht  auch  körperlicher  Überanstrengung)  ist  hinreichende  Schwere  des 
Unfalles  und  Einsetzen  der  ersten  Erscheinungen,  die  allerdings  zunächst  gering- 
fügig sein  können,  unmittelbar  oder  doch  nur  wenige  Stunden  nach  der  Verletzung. 
Wenn  zur  Zeit  des  Unfalles  oder  kurz  nachher  Infektionskrankheiten  vorhanden 
waren,  die  erfahrungsgemäß  als  wichtigste  Ursache  der  Myelitis  anzusehen  sind,  so 
bleibt  die  Beurteilung  unsicher.  Man  wird  in  solchen  Fällen  die  Möglichkeit  eines 
Zusammenhanges  auch  mit  einem  verhältnismäßig  leichten  Unfälle  zugeben  müssen, 
die  Wahrscheinlichkeit  aber  wohl  nur  bei  schweren  Einwirkungen  anerkennen  können. 

Schwere  Erschütterung  des  Rückenmarkes  scheint  in  seltenen  Fällen  chro- 
nische Erkrankungen  der  Vorderhornzellen  (Poliomyelitis  anterior  chron.)> 


Unfallneurosen.  997 

und  amyotrophische  Lateralsklerose  auslösen  zu  können.    Der  Eintritt  der 
ersten  Erscheinungen  ist  von  dem  Unfall  meist^durch  eine  Reihe  von  Wochen  getrennt. 

Erkrankungen  der  peripheren  Nerven. 

Bei  Erkrankungen  einzelner  Nerven  infolge  von  Verletzungen  stützt 
sich  der  Nachweis  des  ursächlichen  Zusammenhanges  auf  die  meist  wohl 
ohne  weiteres  erkennbaren  ortlichen  Beziehungen.  Schwierigkeiten  für  die 
Begutachtung  entstehen  nur  bei  der  Polyneuritis  in  Fällen,  in  denen  eine  Er- 
kältung usw.  auf  einen  Alkoholiker  eingewirkt  hat.  Die  Entscheidung 
läßt  sich  unter  diesen  Umständen  wohl  nur  von  Fall  zu  Fall  unter  Be- 
rücksichtigung aller  Nebenumstände  treffen,  auf  die  im  einzelnen  hier  nicht 
eingegangen  werden  kann. 

Lähmungen  eines  Nervengeflechtes  (Plexuslähmungen)  bieten  der  Begut- 
achtung keine  Schwierigkeiten,  ebensowenig  die  Fälle  von  Polyneuritis  nach 
Eohlenoxyd-  und  Schwefelkohlenstoffvergiftung. 

UnfallnenrosenJ 

i 

Als  Unfallneurosen  (traumatische  Neurosen)  werden  nervöse  Erkran- 
kungen funktioneller  Art  bezeichnet,  die  bei  bestehender  Krankheitsneigung 
durch  ein  Unfallereignis  ausgelost  werden,  ganz  vorwiegend  in  Fällen,  in 
denen  der  Verletzte  Entschädigungsansprüche  hat  oder  zu  haben  glaubt. 
Es  wird  jetzt  fast  allgemein  anerkannt,  daß  es  sich  um  Fälle  der  ge- 
wöhnlichen Neurosen  in  allen  ihren  Formen  (Nervenschwäche  [Neu- 
rasthenie], Hysterie,  Depressionszustände  [Hypochondrie])  oder  um 
Mischformen  aus  diesen  handelt,  deren  Erscheinungen  und  Verlauf  durch 
die  Verletzung  und  die  mit  ihr  zusammenhängenden  Umstände,  besonders 
durch  das  Recht  auf  Entschädigung,  beeinflußt  werden. 

Auslösende  Ursache  einer  Unfallneurose  kann  bei  ent- 
Bprechender  Veranlagung  jeder  Unfall  sein,  gleichgültig,  auf 
welche  Stelle  des  Körpers  er  einwirkte,  ob  er  leicht  oder  schwer  war. 
Besonders  häufig  werden  die  Erkrankungen  allerdings  nach  Kopf- 
verletzungen beobachtet. 

Vorsicht  bei  Beurteilung  von  nach  letzteren  auftretenden  Neurosen  ist  aber 
geboten,  da  sich  organische  Veränderungen  besonders  nach  schweren  Erschütterungen 
oft  nicht  mit  Sicherheit  ausschließen  lassen.  Derartigen  Fällen  wollen  deshalb  manche 
Untersucher  als  „Kommotionsneurosen"'  eine  Sonderstellung  einräumen 

Die  Beurteilung  von  Unfallneurosen  ist,  wie  nochmals  betont  sei,  nur 
auf  Grund  längerer  Beobachtung  in  einer  geeigneten  Anstalt  möglich.  Vor- 
bedingung für  ihre  Diagnose  ist  Ausschließung  organischer  Erkrankungen 
auf  Grund  sorgfältigster  Untersuchung  aller  Organe.  Vorkommen  von 
Unfallneurosen  neben  organischen  Verletzungsfolgen  ist  nicht  selten. 

Diagnostisch  besonders  wichtig  sind  Störungen  im  seelischen  Verhalten 
der  Kranken,  Verstimmungen  leichter  Art,  seltener  schwere  melancholische 
Zustände,  gesteigerte  Erregbarkeit  gegenüber  äußeren  Eindrücken,  Angst- 
zustände, für  deren  Art  oft  das  Unfallereignis  bestimmend  ist  (z.  B.  Höhen- 
schwindel nach  Sturz  von  Gerüsten)  usw.  Eine  wichtige  Rolle  spielen  so- 
dann Schmerzen  oder  unangenehme  Empfindungen  und  Druckempfindlichkeit 
an  den  verletzten  Körperteilen,  mit  denen  sich  der  Kranke  in  genauer 
Selbstbeobachtung  immer  wieder  beschäftigt.  Klagen  über  Kopfschmerzen, 
Schwindel,  Abnahme  des  Gedächtnisses,  allgemeine  Mattigkeit,  Schlaflosig- 
keit fehlen  fast  nie,  ebenso  sind  Angaben  über  Herzklopfen,  Abnahme  d^ 
Seh-  und  Hörvermögens,  Störungen  der  Harnentleerung  und  der  geschlecht- 
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liehen   Potenz  usw.  häufig.     Sehr  auffallend  ist  meist  die   schlaffe,   energie- 
lose   Haltung   und   ein    eigenartig  gespannter,   wehleidiger  Gesichtsausdnick. 

Im  übrigen  ergibt  die  Untersuchung  des  Nervensystems  die  gleichen 
Erscheinungen  wie  bei  den  entsprechenden,  nicht  durch  Unfall  hervor- 
gerufenen Neurosen. 

Erschwerend  für  die  Beurteilung  vieler  bei  Unfall neurosen  angegebener 
oder  beobachteter  Krankheitserscheinungen  ist  der  Umstand,  daß  sie  auch 
willkürlich  hervorgerufen  oder  gesteigert  werden  können. 

Eine  gewisse  Übertreibung  gehört  zu  dem  Krankheitsbilde  der 
Neurosen,  da  der  Kranke  nicht  nur  seine  Beschwerden  lebhafter  empfindet 
als  ein  Nichtnervöser,  sondern  sie  auch  gerne  dem  Arzte  mit  düsteren 
Farben  schildert.  Außer  dieser  unbewußten  Übertreibung  begegnen 
wir  aber,  wie  im  Gegensatze  zu  der  Anschauung  besonders  mancher 
psychiatrischer  Gutachter  betont  werden  muß,  auch  recht  häufig  be- 
wußter und  beabsichtigter  Übertreibung  oder  Vortäuschung  ein - 
zelner  Erscheinungen,  während  allerdings  völlige  Simulation  des  ganzen 
Krankheitsbildes  selten   nachzuweisen  ist. 

IJcreits  in  der  Einleitung  (S.  964)  wurde  auf  einige  Maßregeln  hingewiesen, 
deren  Anwendung  vor  Täuschungen  schützen  kann.  Es  würde  zu  weit  führen,  auf 
alle  in  dieser  Richtung  brauchbaren  Proben  und  ihre  Bewertung  einzugehen;  nur 
auf  einige  Beispiele  sei  kurz  verwiesen. 

Der  Untersuchte,  der  bei  der  Kraftprüfune  eine  Schwäche  vortauschen  will, 
spannt  auf  Aufforderung,  gegen  einen  durch  die  Hand  des  Arztes  ausgeübten  Wider- 
stand eine  bestimmte  Bewegung  auszuführen,  nicht  nur  die  dabei  in  Tätigkeit  tretende 
Muskeigr.ippe  an,  sondern  auch  die  entgegengesetzt  wirkende  (paradoxe  Kontraktion 
der  Antagonisten  v.  Hösslins).  Wird  der  Widerstand  plötzlich  aufgehoben,  so  bleibt 
das  Glied  in  der  betreffenden  Stellung  stehen,  während  es  bei  voller  Kr&ftan Wendung 
in  der  dem  Widerstände  entgegengesetzten  Richtung  eine  Strecke  weit  fortschnellt. 
Vorsicht  bei  der  Beurteilung  des  Ergebnisses  dieser  Probe  ist  geboten,  weil  unzweck- 
mäßige Innervation  bei  hysterischen  Schwächezuständen,  wenn  auch  nicht  die  gleichen, 
so  doch  ähnliche  Folgen  haben  könnte. 

Folgt  bei  Aufforderung,  einem  Gegendruck  Widerstand  zu  leisten,  trotz  kräf- 
tigster Muskelanspannung  das  betreffende  Glied  jedem  leichtesten  Drucke,  so  ist  das 
für  Übertreibung  beweisend.  Manchmal  wird  sogar  unter  diesen  Umstanden  die  Be- 
wegung noch  fortgesetzt,  wenn  der  Druck  ganz  aufgehört  hat,  die  Hand  des  Unter- 
suchers aber  noch  an  gleicher  Stelle  liegt. 

Auffallender  Wechsel  der  am  Kraftmesser  erzielten  Werte  ist  in  der  gleichen 
Richtung  verdächtig,  besonders  wenn  bei  einer  mit  ganz  kurzen  Pausen  vorgenommenen 
Untersuchung  bald  niedrige,  bald  hohe  Werte  erzielt  werden  (z.  B.  30,  5,  70,  10  kg). 
Wird  völlige  Lähmung  eines  Gliedes  vorgetäuscht,  so  fällt  es  nach  dem  Aufheben 
manchmal  nicht  einfach  auf  die  Unterlage  zurück,  sondern  wird  mit  Kraft  herunter- 
geschlagen. Auch  fällt  es  nicht  selten  in  einer  Richtung,  die  nicht  mit  der  durch  das 
Gesetz  der  Schwere  vorgeschriebenen  übereinstimmt. 

Wichtig  ist  bei  einseitiger  Schwäche  oder  Lähmung  die  Beachtung  der  Um- 
fangsmaße,  da  bei  hochgradiger  oder  völliger  Unbrauchbarkeit  eines  Armes  oder 
Beines  im  Laufe  der  Zeit  wohl  immer  eine  Abmagerung  eintritt.  Auch  starke  Schwielen- 
bildung auf  der  Fläche  „gebrauchsunfähiger"  Hände  odei  Füße  läßt  die  Angaben 
unglaubwürdig :  erscheinen. 

Daß  unbemerkte  Beobachtung  manchmal  überraschende  Tatsachen  ans  Licht 
bringt,  sei  hier  nur  erwähnt.  Oft  erweist  sich  die  Augen-  und  Ohrenuntersuchung 
als  wichtig  für  den  Nachweis  der  Übertreibung,  weil  für  diese  Organe  recht  gute  und 
einwandsfreie  Simulationsproben  (Spiegelschrift  usw.)  zur  Verfügung  stehen. 

Man  hüte  sich  auf  Grund  eines  einzelnen  Unter svchungsergebnisses  Übertreibung 
anzunehmen^  prüfe  vielmehr  häufig  in  möglichst  wechselnder  Weise  und  nach  verschie- 
denen Verfahren.  Erst  wenn  mehrfache  Beweise  vorliegen^  die  eine  andere  Deutung 
nicht  zulassen,  entschließe  man  sich  zu  einer  entsprechenden  Äußerung  im  Gutachten^ 
da  fälschliche  Annahme  von  Übertreibung  den  Kranken  mit  Recht  erbittert. 

Als  sichere  objektive  Zeichen  sind  Störungen  im  Bereich  der  Kreislaufs- 
Organe,  die  kaum  in  einem  Falle  schwerer  Unfallneurose  vermißt  werden,  von  großer 
Bedeutung  neben  Blutwallungen  zum  Kopf  (Kongestionen)  und  schnellem  Wedisel 
der  Gesichtsfarbe  bei  erregten  Kranken,  auffallender  Kühle  und  bläulicher  Farbsng 
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der  Hände  imd  Füße  (Akrozyanose)  bei  hypochondrisch  verstimmten,  besonders 
Obererregbarkeit  des  Pulses  bei  Bewegungen  und  psychischen  Einwirkungen. 

Außer  den  früher  besprochenen  Verfahren  zu  deren  Nachweis  (S.  982)  sind 
noch  zahlreiche  andere  angegeben  worden,  z.  B.  Feststellung  der  Pulszunahme  beim 
Obereang  von  der  Rückenlage  zum  Stehen,  die  bei  Neurosen  auffallend  hoch  sein  kanr. 
Abniäme  der  Pulszahlen  beim  Bücken  kommt  auch  bei  Gesunden  vor  und  ist  des- 
wegen kaum  verwertbar.  Das  gleiche  gilt  für  die  sog.  Schreibhaut  (Dermographie), 
die  sich  auch  bei  völlig  Nervengesunden  findet. 

Die  Diagnose  auf  eine  der  Unfallneurosen  darf  gestellt  werden, 
wenn  durch  die  Beobachtung  und  die  Untersuchung  der  Nachweis  er- 
bracht ist, 

1.  daß  organische  Erkrankungen  auszuschließen  sind  oder  doch 
nur  einen  Teil  der  Klagen  des  Kranken  begründen; 

2.  daß  die  Klagen  des  Kranken  glaubwürdig  sind  und  daß  Er- 
scheinungen bestehen,  die  für  das  Vorhandensein  einer  nach 
den  übUchen  Grundsätzen  näher  zu  bezeichnenden  Neurose 
sprechen ; 

3.  daß  anderweitige  Ursachen  für  eine  Neurose  nicht  vorliegen; 

4.  daß  9ich  die  Erkrankung  im  zeitlichen  Anschluß  an  einen 
Unfall  entwickelt  hat. 

Die  Forderung  der  Ausschließung  anderer  Ursachen  ist  oft  nicht  leicht 
zu  erfüllen.  Bei  allen  Kranken,  bei  denen  starke  Übererregbarkeit  des  Herzens  be- 
steht, ist  besonders  nach  Alkohol-  und  Tabakmißbrauch  zu  forschen,  wofür  oft  auch 
die  Beobach.ung  Anhaltspunkte  liefert. 

Da  jeder  Unfall  eine  Neurose  auslösen  kann,  wird  selten  die  Art  des  Unfalles 
zur  Ablehnung  des  ursächlichen  Zusammenhanges  berechtigen.  Immerhin  sind  aber 
Fälle,  in  denen  sehr  leichte  Unfälle  zu  schweren  Zuständen  von  Nervenschwäche 

feführt  haben  sollen,  stets  verdächtig  und  müssen  besonders  genau  bezüglich  anderer 
Irsachen  geprüft  werden.  Finden  sich  solche,  so  muß  ihnen  oft  mit  überwiegender 
Wahrsrhoinlichkeit  die  wesentliche  Schuld  an  der  Entstehung  des  Leidens  zuschrieben 
werden.  Diese  Fälle  stellen  den  Gutachter  aber  oft  vor  besonders  schwierige  Auf- 
gaben, da  z.  B.  eine  nervöse  Schwäche  infolge  Alkoholismus  sehr  wohl  durch  einen 
Unfall  verschlimmert  werden  kann,  andererseits  aber  leichte,  nicht  entschädigungs- 
pflichtige Unfälle  bei  Alkoholikern  meist  ohne  jede  ungünstige  Folge  bleiben. 

Der  zeitliche  Zusammenhang  mit  dem  Unfälle  ist  in  den 
meisten  Fällen  sehr  eng,  indem  sich  die  ersten  Erscheinungen  im  un- 
mittelbaren Anschlüsse  an  die  der  Verletzung  folgenden  Störungen 
entwickeln,  jedoch  kommt  es  auch  vor,  daß  sie  erst  nach  Ablauf  einiger 
Zeit  entstehen. 

In  solchen  Fällen  ist  besonders  zu  prüfen,  ob  sich  die  Neurose  tatsächlich 
als  Folge  der  Verletzung  selbst  oder  lediglich  als  Folge  des  Rentenkampfes  darstellt. 
Diese  Entscheidung  kann  bedeutungsvoD  sein,  weil  in  Fällen,  in  denen  der  Kampf 
um  eine  zu  Unrecht  geforderte  Rente  zur  Entstehung  der  Neurose  führte,  in  denen 
68  sich  also  um  eine  reine  „Rentenneurose''  handelte,  vom  Reichsversicherungs- 
amt die  Entschädigungsansprüche  abgelehnt  worden  sind. 

Die  Abschätzung  der  Brwerbsfahigkeit  bei  Unfallneurosen  ist 
eine  manchmal  recht  schwierige  Aufgabe.  Sie  darf  sieb  nicht  zu  sehr 
auf  die  Klagen  des  Verletzten  stützen,  sondern  muß  auf  Grund  des 
bei  genauer  Beobachtung  gewonneneu  Gesamteindrucks  sowie  der  tatsächlich 
vorhandenen  Störungen  erfolgen.  Gewährung  hoher  Renten  auf  Grund 
im  wesentlichen  subjektiver  Beschwerden  schädigt  die  Kranken, 
weil  sie  dadurch  im  Glauben  an  die  Schwere  ihres  Zustandes  bestärkt  und 
von  der  Aufnahme  regelmäßiger  Beschäftigung,  die  sich  als  wichtigstes  Heil- 
mittel erwiesen  hat,  abgehalten  werden.  Vollrente  kommt  wohl  nur  ganz 
•elton  in  schwersten  Fällen  in  Frage. 
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Besondere  Rücksicht  ist  auf  die  Erregbarkeit  des  Pulses  zu 
nehmen.  Je  starker  sie  ausgeprägt  ist,  je  mehr  bedarf  der  Kranke  der 
Schonung,  da  schwere  Arbeit  die  Reizbarkeit  der  Herznerven  erhöhen 
würde. 

Aber  selbst  hochgradige  tXbererregbarkeit,  z.  B.  Ansteigen  des  Pulses  auf 
40  Schläge  in  der  y^  Minute  nach  Ersteigen  einer  etwa  30  stufigen  Treppe,  bedingt 
noch  keineswegs  völhge  Erwerbsunfähigkeit,  weil  der  Kranke  ohne  Schaden  Arbeiten 
im  Sitzen  ausführen  kann,  hysterische  Lähmungen  und  Kontrakturen  und  ähnliihe 
Erscheinungen  sind  nach  den  in  der  Einleitung  skizzierten  Grundsätzen  einzuschätzen. 

Nach  Yerletsong  durch  Btttzschlag  oder  Stariistrom  finden  sich  nicht  selten 
außer  reinen  Neurosen  KrankheitsbUder,  die  sich  aus  organischen  und  funktionellen 
Störungen  zusammensetzen.  Auch  nach  Hitzschlag  können  sich  ähnliche  Mischformen 
entwickeln.  Der  ursächliche  Zusammenhang  der  Erkrankung  mit  dem  Unfälle  ist 
in  derartigen  Fällen  meist  leicht  nachweisbar,  dagegen  bietet  <üe  für  die  Abschätzung 
der  Erwerbsfähigkeit  wichtige  Entscheidung,  inwieweit  die  Beschwerden  organisch 
bedingt  oder  funktionell  sind,  oft  beträchtliche  Schwierigkeiten. 

Epilepsie. 

Nach  schweren  Kopfverletzungen  in  Erscheinung  tretende  Jackson  sehe  oder 
Bindeaepilepsle  ist  meist  unschwer  als  Unfallfolge  erkennbar.  Verletzungsspuren 
in  der  Gegend  der  Zentralwindungen  der  erkrankten  Seite  erhöhen  die^Wahrschein- 
lichkeit  eines  Zusammenhanges. 

In  allen  Fällen  von  Epilepsie,  in  denen  die  Krämpfe  nicht 
der  jACKSONschen  Form  entsprechen,  ist  die  Sicherheit  der  Beurteilung 
fast  ausschließlich  von  der  Genauigkeit  der  Vorgeschichte  abhängig.  Denn 
wenn  ein  Verletzter,  bei  dem  früher  keine  sicheren  Zeichen  von  Epilepsie« 
auch  keine  Schwindelanfälle,  Ohnmächten,  nächtliches  Einnässen  oder  ähn- 
liche verdächtige  Erscheinungen  bestanden  haben,  bald  nach  einer  schweren 
Kopfverletzung  an  epileptischen  Anfällen  erkrankt,  so  muß  die  Möglichkeit 
und  bei  hinreichender  Glaubwürdigkeit  der  Angaben  über  den  früheren 
Gesundheitszustand  auch  die  Wahrscheinlichkeit  eines  Zusammenhanges  der 
Anfälle  mit  der  Verletzung  anerkannt  werden.  Treten  deutliche  Anfälle 
erst  längere  Zeit  nach  der  Verletzung  ein,  so  wird  er  unwahrscheinlich,  es 
sei  denn,  daß  Erscheinungen  von  Seiten  des  Gehirns  oder  Erscheinungen, 
die  als  „epileptische  Äquivalente**  gedeutet  werden  können,  die  Über- 
leitung bilden. 

Fälle,  in  denen  die  Kopfverletzung  als  ausschließliche  Ursache  der  Epi- 
lepsie anzusehen  ist,  sind  jedenfalls  außerordentlich  selten.  Meist  handelt  es  sich  um 
Menschen,  die  durch  erbhche  Belastung,  Alkoholismus  usw.  eine  Neigung  zu  Epi- 
lepsie besitzen  und  bei  denen  die  Erkrankung  nur  durch  einen  Unfall  ausgelöst  wurde. 

Verschlimmerung  einer  bestehenden  Epilepsie  durch  Kopf- 
verletzung ist  möglich,  und  zwar  können  sich  im  Anschlüsse  an  eine 
solche  die  Anfälle  häufen  oder  bis  dahin  leichte  Anfälle  schwere  Formen 
annehmen.  Auch  in  diesen  Fällen  ist  genaue  Feststellung  des  früheren 
Gesundheitszustandes   des    Verletzten    für   die    Beurteilung   ausschlaggebend. 

Sog.  Reflexepilepsie  als  Unfallfolge  darf  nur  angenommen  werden,  wenn 
durch  ärztliche  Beobachtung  der  sichere  Nachweis  erbracht  ist,  daß  es  sich  um  epi- 
leptische Anfälle  handelt  und  wenn  diese  von  der  Verletzungsstelle  aus  hervor- 
gerufen werden*  können.  Die  Angabe  des  Kranken,  daß  der  Anfall  mit  einer  Emp- 
findung im  verletzten  Körperteile  beginne,  genügt  nicht  zur  Sicherung  der  Diagnose. 

Parkinsonsehe  Krankheit.  Es  läßt  sich  nicht  bestreiten,  daß  heftige  seelische 
Erregungen,  Schrecken,  Angst  usw.,  und  Verletzungen  der  verschiedensten  Körper- 
stellen, falls  sie  einigermaßen  bedeutend  sind,  die  Schüttellähmung  auszulösen  ver- 
mögen, besonders  bei  Kranken  in  mittlerem  und  höherem  Alter,  in  dem  das  Leiden 
auch  ohne  äußere  Einwirkung  gewöhnlich  beginnt.  Die  Dauer  des  Zeitraumes  zwischea 
Unfall  und  Beginn  der  Erkrankung  betrug  meist  4—6  Wochen.    Kürzere  Zeiträume 
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schließen  den  Zusammenhang  wohl  nicht  aus,  wesentlich  längere  machen  ihn  an- 
wahrscheinlich, wenn  nicht  etwa  der  Unfall  eine  langdauemde  infektiöse  Erkrankung 
oder  heftige  Erregungen  zur  Folge  hatte  und  diese  die  Entstehung  vermitteln. 
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Schema  einer  Krankenuntersuchung. 

I.  Vorgeschichte  (Anamnese). 

1.  Personalangaben:     Name,    Vorname,    Alter,     Stand,    Datum    der 
Untersuchung. 

2.  Entferntere  Vorgeschichte. 

A.  Erbliche  Verhältnisse  (Tuberkulose,  Syphilis,  Geistes-  und  Nerven- 
krankheiten, Konstitations  krankheiten). 

B.  Bisher  überstandene  Krankheiten. 

Kinderkrankheiten:  Masern,  Scharlach,  Diphtherie  usf. 
Infektionskrankheiten:  besonders  Grelenkrheumatismus,  Typhus, 

Pneumonie,  Angina. 
Geschlechtskrankheiten:   Gonorrhoe,   Syphilis  (es  ist  danach 

prinzipiell  zu  fraeen). 
Krankheiten  der  Zirkulationsorgane,  des  Respirations-,  Digestions- 

traktus,  der  Hamorgane,  der  Nerven. 
Verletzungen. 

C.  Allgemeine  körperliche  Funktionen:  Appetit,  Durst,  Schlaf, 
Stuhlgang,  Hambeschwerden,  Veränderungen  aes  Körpergewichtes. 
Gehör,  Geruch,  Geschmack,  Gefühl.  Beim  weiblichen  Gescnlechte:  Ver- 
halten der  Menstruation,  Geburten,  gynäkologische  Leiden,  Bleichsucht 

D.  Art  der  Lebensweise:  Berufsschädigungen.  Gewohnheitsmäßiger 
Genuß  von  Alkohol  (Bier,  Wein,  Schnaps),  Nikotin  (Zigarren,  Zigaretten, 
Schnupf-,  Kautabak). 

d.  Nähere  Vorgeschichte. 

A.  Berinn  der  jetzigen  Erkrankung:  genaue  Aneabe  der  Symptome 
nach  Art  und  Dauer,  Feststellung  der  ursächlichen  Momente  (mferaon, 
Intoxikation,  Verletzung,  Berufsschädigung,  Erkältung,  Durchnässung, 
Diätfehler).  Infektionslorankheiten  der  Angehörigen,  resp.  näheren  Um- 
gebung.   Bisheriger  Verlauf.    Bisherige  Behandlung. 

B.  Kurze  präzise  Zusammenfassung  der  Beschwerden  in  der 
Stunde  der  Untersuchung. 

II.  Statns  praesens. 

1.  AUgmeinstatns: 

a)  Gesichtsausdruck,  Blick,  Sensorium,  Psyche. 

b)  Größe,  Gewicht,  Körperbeschaffenheit  und  Ernährungszustand  (Knochen« 
bau,  Muskulatur,  Fettpolster). 

c^  Haltung,  Gang  ev.  Art  der  Bettlage.    Zwangshaltung,  Zwangslage. 

d)  Haut:  Farbe,  Elastizität,  Turgor,  Feuchtigkeit,  Schweiß,  Ödeme,  Exan- 
theme, Pigmentier ungen,  Striae,  Narben,  abnorme  GefäßentwiclÜungen. 

e)  Auffällige  Allgemeinsymptome. 

2.  Spezieller  Statns: 

A.  Bespirationsorgane: 

a)  Thoraxanomalien. 

b)  Atmung: 

Typus:  Mund-,  Nasen-,  thorakale,  abdominelle  Atmung.    Stridor. 

Zurückbleiben  einer  Brusthälfte,  der  Spitzen,  interlmstale  Ein- 
ziehungen. 
Rh}i;hmus,  Tiefe,  Frequenz  der  Atemzüge. 
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c)  Perkussion  der  Lungen:  Grenzen,  Verschieblichkeit,  SchaUqnalität, 
Topographie  von  Dämpfungen. 

d)  Palpation:  Stimmfremitus. 

e)  Auskultation:  Charakter,  Topopraphie  der  Atemgeräusche.  Neben- 
geräusche, Bronchophonie. 

'    f)  Husten  und  Auswurf, 
g)  Untersuchung  der  oberen  Luftwege:  Nase,  Rachen,  Kehlkopi 
h)  Röntgenuntersuchung  (Schirmdurchleuchtung  ev.  Photograpnie). 

B.  Zirkulationsorgane: 

1.  Gefäße: 

a)  Puls:  Frequenz,  Rhythmus,  Größe,  Spannune,  Beschaffenheit  des  Ar- 
terienrohres, FüUung  und  Weite,  abnorme  Pulsation,  Auskultation  der 
Crefäße,  Venenpulse,  Kapillarpuls,  Blutversorgung  der  Peripherie,  Blässe, 
Zyanose,  Kälte,  Wärme  der  Haut 

b^  Blutdruck. 

c)  Pulskurve. 

2.  Herz: 

a)  Inspektion  (Pulsation,  Hervorwölbung). 

b)  Palpation  (Herzstoß,  Spitzenstoß). 

c)  Perkussion  (absolute,  relative  Herzdämpfung). 

d)  Auskultation  der  Ostien. 

e)  Prüfung  der  Leistungsfähigkeit  (Bewegung,  körperliche  Arbeit). 

f)  Röntgenuntersuchung  (Orthodiagraphie,  Teleröntgenographie). 

g)  Kardiogramm,  Elektrokardiogramm. 

C.  Abdonainalorgane: 

a^  Mund,  Zunge,  Rachen. 

b)  Speiseröhre  (Schluckgeräusche,  Sondierung,  Ösophagoskopie,  Röntgen- 
untersuchung). 

c)  Abdomen :  Aussehen,  FüUung,  Form  (durch  Lispektion,  Palpation,  Per- 
kussion festzustellen)  abnorme  Flüssigkeit 

d)  Magen:  Lage,  Form,  Größe  in  aufrechter  und  liegender  Stellung,  mit 
und  ohne  Aufblähung  und  Flüssigkeitsfüllung,  Röntgenuntersuchung. 

Funktionsprüfung  (Chemismus,  Motilität,  Absorptionskraft). 

e)  Darm :  Inspektion,  Palpation,  Perkussion  (abnorme  Resistenzen,  lokaler 
Meteorismus),  Untersuchung  des  Rektum  (manuell,  Rektoromanoskopie), 
Röntgenuntersuchung;  Aufblähung  des  Darms.  Funktionsprüfung  durch 
Probemahlzeit 

f)  Fäzes:   Zeit,   Häufigkeit  der  Entleerungen,   Menge,  makroskopische, 

mikroskopische  und  chemische  Beschaifenheit. 

g)  Leber:  Größe,  Form,  Lage  (durch  Perkussion  und  Palpation  zu  be- 

stimmen). 
Gallenblase  (Form,  Größe). 

Funktionsprüfung  (Gallenabsonderung,  Toleranz  zur  Lävulose,  Amino- 
säuren, Dextrose), 
h)  Pankreas:  Palpation. 

Funktionsprüfung  (durch  fetthaltige  Nahrung,  durch  Kohlehydrate,  be- 
sonders Zucker,  auf  Fermente), 
i)  Milz:  Länge,  Breite,  Form,  Resistenz,  Schmerzhaftigkeit  (durch  Pal- 
pation  und  Perkussion). 

D.  Harnorgane: 

a)  Nieren:  Perkussion,  Palpation. 
Funktionsprüfung. 
Röntgenphotographie  (Lage,  Steine). 

b)  Harnblase:  Perkussion,  Palpation,  auch  vom  Rektum  aus  (Prostata). 
Katheterismus,  Cystoskopie,  Röntgenuntersuchung. 

c)  Urin:  24 stündige  Menge,   Farbe,   Klarheit,   Geruch,   Sediment,  spezi- 

fisches Gewicht,  Reaktion,  abnorme  Bestandteile,  Art  und  Häufigkeit 

der  Entleerung. 
Chemische  Untersuchung,  besonders  auf  Eiweiß,  Zucker,  Indoxyl. 
Mikroskopische  Untersuchung  (Zellen,  Eiter,  Blut,  Zylinder,  Parasiten). 
Bei  Stoffwechselerkrankungen  eingehende  Stoffwechseluntersuchungen. 
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E.  Geschlechtsorgane: 

a)  Männliche:  Glans,  Urethra,  Hoden,  Nebenhoden,  Samenstrang,  Inguinal- 

drüsen,  Ausfluß,  Untersuchung  der  Sperma. 
Palpation  der  Prostata. 

b)  Weibliche:  Menses  (letztes  Auftreten,  Intervalle,  Dauer,  Menge,  Quali- 

tät, subjektive  Empfindungen), 
örtliche  Untersuchung  der  äußeren  Teile,  Vagina,  Uterus,  Ovarien. 

F.  Blut: 

Hämoglobin,  spezifisches  Oewicht,  mikroskopische  Untersuchung  (frisch 
und  gefärbt),  serologische  und  bakteriologische  Untersuchung. 

G.  Nervensvstem: 

I. 

a^  Sensorium.     Psychische  Anomalien. 

b)  Kopf:  Capillitium  (Haare,  Narben).     Schmerz  beim  Beklopfen  des 

Kopfes,  Maße). 
Augen:  Beweglichkeit  der  Lider  und  Bulbi.     Verhalten  der  Pu- 

fiillen  (eng,  weit,  ungleich,  reflektorisch  starr  (bei  Tabes  und  Para- 
yse),  akkommodative  Bewegungen). 
Sehschärfe,  Sehfeld.    Hemianopsie.    Farbensinn. 
Ophthalmoskopische  Untersuchung. 
Beweglichkeit  im  Gesichtsteil  des  Fazialis. 
Sensibilität  im  Trigeminusgebiet. 
Gehör:  Funktionsprüfung,  Spiegeluntersuchung. 
Geruch,  Geschmack. 
Beweglichkeit  der  Kiefer  (Kaumuskeln). 
Beweglichkeit  der  Zunge,  des  weichen  Gaumens  (Reflexe). 
Sprache  (Anarthrie,  Aphasie).      Stimme  (Beweglichkeit  der   Kehl- 
kopfmuskeln). 

c)  Hals  (Struma).      Verhalten  der  Hals-  und  Nackenmuskeln,  Nacken- 

starre.    Druckempfindlichkeit  der  Halswirbel. 

II. 
Störungen  der  Motilität. 

a)  Aktive  Beweglichkeit  in  allen  Gelenken  und  nach  allen  Rich- 
tungen hin  (Parese,  Lähmung). 

b)  Koordination  der  Bewegung  (Ataxie),  an  den  Armen  durch  Ziel 
bewegungen  mit  dem  Zeigefinger,  an  den  Beinen  durch  den  Knie- 
Hacken  Verschluß  geprüft.  —  Inten  tions  zittern. 

c)  Mitbewegungen. 

d)  Motorische  Reizerscheinungen  (Zuckungen,  choreatische  Be- 
wegungen, Athetose-Bewegungen,  tonische  und  uonische  Krämpfe  usw.). 
Tremor.    Fibrilläre  Zuckungen. 

e)  Passive  Beweglichkeit  (Muskelspannungen,  Kontrakturen).  Kata- 
lep tische  Störungen. 

f)  Trophisches  \  erhalten  der  Muskeln  (Atrophie,  Lipomatosis). 

g)  Elektrisches  Verhalten  der  Muskeln  und  Nerven  (galvanischer 
Strom,  faradischer  Strom).  Quantitativ  gesteigerte  oder  verminderte 
Erregbarkeit.    Qualitative  Änderung.   Entartungsreaktion. 

h)  Gang  (spastischer,  paretischer,  ataktischer  Gang).  Schwanken  beim 
Stehen  mit  geschlossenen  Augen. 

IIL 
Störungen  der  Sensibilität 

a)  Tastsinn  (einfache  Berührun^enV 

b)  Sohnierzenipfindung  (Nadelstiche,  Kneifen  der  Haut,  elektrischer 
Strom).    Unterscheidung  von  Nadelspitze  und  Nadelkopf  u.  dgl. 

c)  Drucksinn. 

[1)  Temperatnrsinn  (Wärmeempfindung  und  Kälteempfindung,  geson- 
dert zu  prüfen).    Perverse  Temperaturempfindung. 

e)  Ortssinn  (Lokalisation  der  Empfindung).    Tastkreise. 

f)  Verspätung  der  Schmerzempfindung  (durch  Summation  des 
Reizes).    Xachempfindungen.    Polyästhesie. 
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g)  Muskelsinn:    Grefühl  für  passive  Bewegungen.    Kraftsinn.    Elektro- 
muskuläre  Sensibilität. 

IV. 

Prüfung  der  Reflexe« 

a)  Hautreflexe: 

Fußsohlenreflex  (Nadelstich,  Streichen). 

Hautreflexe  der  übrigen  Haut  an  den  unteren  Extremitäten. 

Cremasterreflex. 

Bauchdeckenreflex.    Glutäalreflex  u.  a. 

b)  Sehnenreflexe  (Bizeps,  Trlzepsreflex).     Patellarreflex.     Adduk- 
toren.    Achillessehnenreflex.    Fußphänomen. 

V. 

Yasomotorisehe  und  trofdiische  Stömngeiu 

Verhalten  der  Hautgefäße.   Schweißsekretion.  Epidermisabschuppung.  Nägel. 
Bei  aphatischen  Zuständen  zu  prüfen: 

1.  freies  Sprechen  (Hersagen  der  Zahlen,  Monate  usf.). 

2.  Wortbezeichnung  von  gesehenen  Gegenständen. 

3.  Nachsprechen  von  Lauten,  Silben,  Wörtern,  Sätzen. 

4.  Lautes  Lesen. 

5.  Schreiben.    Abschreiben. 

6.  Wortverständnis. 

7.  Schriftverständnis. 

Die  Reihenfolge  der  Untersuchung  der  einzelnen  Organ- 
isysteme  hängt  von  dem  auffälligsten  Ergebnisse  der  Anamnese 
und  des  Allgemeinstatus  ab. 

Das  vorliegende  Schema  lehnt  sich  an  den  „Leitfaden  für  die  klinische  Kranken- 
nntersuchung  von  A.  v.  StrümpelP^  und  an  den  von  H.  Quincke,  beide  bei  Vogel 
in  Leipzig  erschienen,  an. 
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Geb.  1857,  lebt  in  Petersburg  als 
Professor  der  Nervenkrankheiten  und 
Psychiatrie,  beschrieb  die  nach  ihm 
benannte  Versteifung  der  Wirbelsäule 
als  besondere  Erkrankung,  die  fast  in 
deicher  Zeit  von  Strümpell  und  Pierre 
Marie  erkannt  wurde. 

Beck  407. 

Beckmann  407. 

Becldre  842,  843. 

Bednar  932. 

Bell  632. 

Bendix  320. 
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Benedict  391. 

Benoist  846. 

Bertrand  412. 

Biemackis  656. 

Biermer,  Anton  403. 

Geb.  1827  in  Bamberg,  gest.  1892 
als  Direktor  der  Medixinischen  Klinik 
in  Breslau,  studierte  in  Würzburg,  war 
Professor  in  Bern,  in  Zürich,  seit 
1874  in  Breslau.  Entdecker  des  nach 
ihm  benannten  Schallwechsels  und 
der  pemiciösen  Anämie.  Wichtigste 
Schnften:  Die  Lehre  vom  Auswurf 
(1865),  Bronchien^Krankheiten,  Über 
die  Ursachen  der  Volkskrankheiten, 
insbesondere  der  Cholera. 

Bial  330. 

Biedert  785,  806. 

Bittorf  859. 

Bleibtreu  419. 

Blix-Heidin  419. 

Bloch  795,  936. 

Boas  508,  510,  517,  519,  543,  818. 

Boenniger  419. 

Boldireff  520. 

BoUinger  821. 

Bordet  68,  819,  832. 

Böttger  319. 

Brandenburg  423. 

Bretschneider  414. 

Bright,  Richard  663. 

Geb.  1789  in  Bristol,  gest  1868 
berühmter  Autor  der  nach  ihm  be- 
nannten Nierenentzündung.  Er  wirkte 
als  Arzt  am  Guys  Hospital  in  Lon- 
don. Seine  epochemachende  Arbeit 
über  die  Nierenkrankheit  ist  pub* 
liziert,  „Reports  of  medical  cases  selec- 
ted  with  a  view  to  illustrate  the  Sym- 
ptoms and  eure  of  diseases  by  a  refe- 
rence  to  morbid  anatomy''. 

Brion  800. 

Brodie  410. 

Brown  720,  722. 

Browning  417. 

Bruce  817. 

Brück  834. 

Brunner  533. 

Brüning  98. 

Buchner  830. 

Bürker  410. 

Bunge  787,  789. 

Burri  824. 


C. 

Calmette  837. 

de  le  Camp  166. 

Capps  419. 

Cardarelli  91. 

Casper  483. 

Cassirer  672. 

Charcot,  Jean  Martin  137,  142,  731. 

Geb.  1825  zu  Paris,  gest.  1893  in 
Morvan,  einer  der  größten  französi- 
schen Kliniker.   Auf  dem  Gebiete  der 


Nervenkrankheiten  sind  vor  allem 
zwei  Werke  hervorzuheben  „Le^ns 
sur  les  maladies  du  Systeme  nerveuz 
factes  ä  la  Salpetrifere''  und  „Locali- 
sations  dans  les  maladies  du  cerveau 
et  de  la  moelle  ^pinidre^\  Er  war  zu- 
letzt Arzt  an  dem  eroßen  Frauen- 
krankenhause  der  Salpetri^re,  wo  er 
allj&hrlich  Vorlesungen  über  chronische 
Krankheiten  der  Greise  und  besonders 
über  Krankheiten  des  Nervens3rstem8 
hielt. 

Corvisart  113,  123. 

(1755— 1821)  Leibarzt  Napoleon  I: 
brachte  die  Erfindung  der  Perkussion 
durch  Auenbrugger  zur  Anerkennung. 
Er  bewies  seine  selten  vornehme  Ge- 
sinnung, indem  er  Auenbrugger  zur 
Anerkennung  verhalf :  „er  wisse  recht 
gut,  wie  wenig  Ruhm  den  Übersetzer 
und  Kommendatoren  zuteil  werde. 
Er  hätte  sich  recht  zum  Range  eines 
Autors  und  Erfinders  emporheben 
können,  wenn  er  Auenbruggers  Er- 
findung neu  bearbeitet  und  ein  selb- 
ständiges Werk  über  die  Perkussion 
veröffentlicht  hätte.  Auf  diese  Weise 
hätte  er  jedoch  den  Namen  Auen- 
brugger seiner  Eitelkeit  geopfert,  was 
nicht  sein  Wille  gewesen.  Auenbrugger 
sei  der  Erfinder  und  seine  schöne  ihm 
von  rechts  wegen  zukommende  Ent- 
deckung sei  es,  die  er  wieder  ins  Leben 
habe  zurückrufen  wollen.** 

Corrigan  244. 

Berühmter  irischer  Arzt,  lebte  in 
Dublin  1802—1880,  publizierte  eine 
Anzahl  berühmt  gewordener  Krank- 
heiten über  die  Symptomatologie  der 
Herzkrankheiten.  Trousseau  be- 
zeichnet die  Aorteninsuffizienz  als 
Corrigansche  Krankheit.  Der  Pulsus 
Celer  et  altus  wird  in  England  häufig 
Corriganscher  Puls  genannt. 

Cheyne,  John  592. 

Geb.  1877,  gest.  1836.  Kinderarzt 
in  London,  beschrieb  das  als  Cheyne- 
Stockesche  bekannte  Phänomen. 

Chvostek,  Franz  739. 

Geb.  1835  in  Wien,  gest.  1884  als 
Oberstabsarzt  und  Vorstand  einer  in- 
ternen Abteilung  des  Gamisonlaza- 
retts  Nr.  I  in  Wien. 

Citron  291,  514. 

Cohnheim,   246. 

Berühmter  Pathologe,  geb.  1839  in 
Demmin  i.  Pomm.,  gest  1884  als  Prof. 
der  pathologischen  Anatomie  in  Leip- 
zig. War  vorher  in  gleicher  Stellung 
in  Breslau.  Am  verdienstvollsten  sind 
seine  Arbeiten  über  die  Pathologie  der 
Zirkulation  (Embolie,  Stauung,  Ent- 
zündung). Pührte  die  Gefriermethode 
zur  Untersuchung  frischer  Objekte 
ein.  Sein  Hauptwerk  ist  die  allge- 
meine Pathologie. 
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Conradi  792,  799,  802. 

Criegem,  von  847. 

Ourschmann,  Heinrich  135,  137. 

Geb.  1846  zu  Gießen,  gest.  1910 
als  Professor  der  inneren  Medizin  in 
Leipzig.  War  1871— 1879ArztinBerün, 
seit  1876  dirigierender  Arzt  des  städti- 
schen Krankenhauses  Moabit,  1879 
bis  1888  Direktor  der  Staatskranken- 
häuser in  Hamburg.  Entdecker  der 
nach  ihm  benannten  Spiralen  im 
Asthmasputum.  Sehr  verbreitet 
ist  seine  bekannte  Monographie  des 
Unterleibstyphus,  hervorragender  Or- 
ganisator; nach  seinen  Plänen  wurde 
das  mustergültige,  allgemeine  neue 
Krankenhaus  in  Hamburg-£ppendorf 
gebaut. 

Cnrschmann  jun.  654. 

Ciaplewsky  805,  807,  819. 

Czerny  918,  929,  941. 


Damoiseau  154. 

Deen,  van  338. 

Dehio  504. 

Dcucke  877. 

Dettermann  407. 

Dieudonn^  793,  803. 

Dieulafoi. 

Geb.  1845  in  Toulouse,  Professor 
in  Paris,  besonders  bekannt  als  Er- 
finder des  nach  ihm  benannten  Appa- 
rates zur  Entleerung  von  Exsudaten. 

Dietlen  166,  172,  872. 

Dittrich  135,  140,  141. 

Döflein  823. 

Drigalski  792,  802. 

Duchenne  955. 

Geb.  1806  in  Boulo^ne,  Schöpfer 
der  modernen  Elektrodiagnostik  und 
Elektrotherapie,  Verfasser  eines  be- 
rühmten Werkes  über  Muskelphysio- 
logie, Forscher  auf  dem  Gebiete  der 
Nervenpathologie,  gest.  in  Paris. 

Ducrey  814. 

Durosiez  246. 

Pari.ser  Arzt,  starb  1887  im  Alter 
von  71  Jahren.  Entdecker  des  nach 
ihm  benannten  Phänomens. 

Dutton  822. 


Eberth  63,  798. 

Ebstein,  Wilhelm  117,  177. 

Geb.  1836  in  Jauer,  Schüler  von 
Frerichs,  war  1877—1908  Direktor  der 
med.  Klinik  in  Göttingen.  Empfahl 
die  Tastperkussion.  Seine  bekann- 
testen Werke  sind:  die  Fettleibigkeit 
und  ihre  Behandlung,  die  Zucker- 
harnruhr, ihre  Theorie  und  Praxis, 
Nierenkrankheiten  nebst  den  Nieren- 
becken   und    den   Nieren.     Gab  mit 


fu 


Schwalbe  zusammen  das  Handbuch 
praktischen  der  Medizin  heraus. 

Ecker  679. 

Edinger  702. 

Egger  654. 

Ehrlich,  Paul  828  ff. 

Geb.  1854  in  Strehlen  in  Schlesien, 
war  Privatdozent  in  Berlin,  Assistent 
bei  Koch  seit  Gründung  des  Instituts 
ftir  Infektionskrankheiten  (1890),  über- 
nahm 1896  die  Direktion  des  Instituts 
für  Serumforschung  in  Steglitz,  seit 
1899  Direktor  des  Instituts  für  experi- 
mentelle Therapie  in  Frankfurt  a.  M. 
Verfasser  von  zahlreichen  Arbeiten 
aus  der  Immunitätslehre,  Serumthera- 
lie,  Entdecker  vieler  Färbemethoden 
für  Bakterien  und  Blut,  des  Salvarsan, 
der  nach  ihm  benannten  Theorie. 

Endo  793. 

Engel  407. 

Erb,  Wühelm  636  ff.,  656,  760,  754,  966. 
Geb.  1840  in  WiUweUer  in  der 
Pfalz,  Schüler  von  Friedreich,  Professor 
der  inneren  Medizin  und  Direktor  der 
med.  PoUklinik  in  Leipzig  1880—1888, 
von  1883—1906  Direktor  der  med. 
Klinik  in  Heidelberg.  Erb  ist  einer  der 
bedeutendsten  deutschen  Neurologen. 
Seine  Hauptarbeiten  sind:  Handbuch 
der  Krankheiten  der  zerebrospinalen 
Nerven.  Handbuch  der  Krankheiten 
des  Rückenmarkes  und  verlängerten 
Markes.  Handbuch  der  Elektrothera- 
pie. Die  Thomsensche  Krankheit 
Über  D3rstrophia  mnscularis  pro- 
gressiva. Zahlreiche  Einzelarbeiten. 
Ferner  Entdecker  der  Sehnenreflexe, 
gleichzeitig  mitWestphal,  Tetaniereak- 
tion,  myotomische  Reaktion,  Fazia- 
lislähmung, Erbsche  Plexuslähmung, 
spastische  Spinalparalyse,  Myasthenia 
gravis  pseudoparalytica.  Pathologie 
und  Ätiologie  der  Tabes.  Über  inter- 
mittierendes Hinken.  Akroroegalie 
u.  a. 

Ermenghen  801. 

Esbach  521. 

Escherich  801. 

Esser,  J.,  918  ff. 

Ewald  510. 

Eyckmann  852. 


P. 

Fehling  319,  320,  324. 
Ficker  800. 
Finkein  bürg  677  ff. 
Finkelstein  929,  941,  951. 
Fleischl  415. 
Flexner  81,  802,  803. 
Flügge  78. 
FoUn  305. 

Forschbach-Severin  411, 
Fournier  918. 
Francke  406,  906. 
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Frank  412. 

Frank.  E.  R.  279. 

Frank-Petter  209. 

Fränkel  69,  789,  813,  814. 

Frauenhof  er  417. 

Frerichs  604. 

Geb.  1819  in  Aurich,  gest.  1886  in 
Berlin,  war  in  Göttingen  Leiter  der 
med.  Poliklinik,  1860—1862  Direktor 
der  med.  Klinik  in  Kiel,  1862—1869 
Professor  der  inneren  Medizin  in  Bres- 
lau und  1869—1882  in  derselben 
Stellung  in  Berlin.  Seine  bekann- 
testen Arbeiten  sind  seine  Mono- 
graphien über  die  Brightsche  Nieren- 
krankheit, seine  berühmte  Klinik 
der  Leberkrankheiten;  seine  Mono- 
graphie über  den  Diabetes.  Er  ent- 
deckte das  Vorkommen  von  Leuzin 
und  Thyrosin  bei  akuter,  gelber  Leber- 
atrophie, der  anatomischen  Verände- 
rung bei  der  Leberzirrhose  und  der 
Malaria  perniciosa,  der  Pigmentablage- 
rung im  Blute  bei  Melanämie. 

Frey,  v.  211.  649. 

Friedländer  808. 

Friedreich,  Nicolaus  611,  718. 

Geb.  1826  zu  Würzburg,  gest.  als 
Direktor  der  med.  Klinik  in  Heidel- 
berg 1882.  Entdecker  der  hereditären 
Form  der  Ataxie,  beschrieb  den  nach 
ihm  benannten  respiratorischen  Schall- 
wechsel. Er  bearbeitete  mit  besonderer 
Vorliebe  Fragen  aus  dem  Gebiete  der 
Diagnostik. 

Fuld  609. 

G. 

Gabbet  789. 

Gaertner  214,  801. 

Gaffky  63,  798,  818. 

Ganser  696. 

Gaucher  446,  948. 

Geigel  113,  117,  189. 

Gengou  68,  832. 

Geppert  392. 

Gerhardt,  Karl  16, 123. 

Geb.  zu  Speyer  1833,  gest.  in  Ber- 
lin 1903  als  Direktor  der  IL  med.  Kli- 
nik, vordem  innerer  Kliniker  in  Jena 
und  Würzburg.  Schriften:  Lehrbuch 
der  Auskultation  und  Perkussion. 
Lehrbuch  der  Kinderkrankheiten, 
Kehlkopfgeschwülste  und  Bewegungs- 
störungen der  Stimmbänder.  Die  sy- 
philitischen Erkrankungen  des  Kehl- 
kopfes und  der  Luftröhre,  Entdecker 
des  Gerhardtschen  Schallwechsels. 

Gerhardt,  Dietrich,  Sohn  des  vorigen  108. 

Geriach,  v.  730. 

Gtossard  813. 

Giemsa  426. 

GiUet  846. 

Gümer  843,  871. 

Glisson  666. 

Gmelin  339. 

Lehrbuch  der  klinischen  Diagnostilc.    2.  Aufl. 


Goldscheider  119,  120,  176,  649,  876. 

Gowers  649,  729. 

Berühmter  englischer  Arzt  in  Lon- 
don, sein  Hanptarbeitsgebiet  ist  die 
Nervenheilknnae . 

Gräfe,  A.  767,  776. 

Geb.  1828  in  Berlin,  berühmter 
Augenarzt,  führte  den  von  Helmholtz 
enäeckten  Augenspiegel  in  die  Praxis 
ein,  Entdecker  der  Staroperation,  der 
Iridektomie  bei  Glaukom;  gest.  1870 
an  Tuberkulose  der  Lungen. 

Gram  788,  789. 

Gratiolet  693,  762. 

Grawitz  419. 

Grocco  164. 

Grödel  496,  870,  871,  876,  891,  897. 

Gruber  62,  830. 

Grund  646. 

Grünwald  426,  787. 

Gubler  699. 

Guning  333. 

Günther  339,  891,  894. 


Haenisch  843,  844,  871. 

Haine  86,  319. 

Halberstaedter  828. 

Haidane  406. 

Hamburger  410,  419. 

Hammerschlag  406,  619. 

Hanot  31. 

Hansen  807. 

Hartmann  826 

Harz  821. 

Hasse  744. 

Haudeck  902. 

Hauser  818. 

Havem  420. 

Head  17,  668. 

Heineke  36. 

Helmholtz,  Hermann  117. 

Geb.  1821  in  Potsdam,  gest.  in 
Berlin,  Schüler  des  med.-chirurg. 
Friedrich  Wilhelm -Instituts,  zuerst 
Militärarzt,  später  Physiologe,  Prof. 
in  Königsberg  1849,  1866  Prof.  der 
Physiologie  in  Bonn,  1868—1871  in 
Heidelberg,  von  1871—1888  Prof.  der 
Physik  in  Beriin,  von  1888—1894 
Direktor  der  physik.  •  technischen 
Reichsanstalt  in  Charlottenburg;  gest. 
1894.  Werke:  Über  die  Erhaltung  der 
Kraft  (1841);  Beschreibung  der 
Augenspie|el8  zur  Untersuchung  einer 
Netzhaut  im  lebenden  Auge  (1861); 
Handbuch  der  ph3r8iologischen  Optik 
1866—1866);  Die  Lehre  von  den  Ton- 
empfindungen; Über  das  Sehen  des 
Menschen. 

Hempel  806. 

Henke  827. 

Henle  361,  760,  761. 

Henneberg  662. 

Hensel  819. 
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Hermann  637. 

Hertel  669,  760«. 

Heß  407,  663. 

Hesse  4C0.         '" 

Heubner  117,  927,  929,  961. 

Geb.  1843  in  Mühltorf  in  Sachsen, 
Schüler  Wunderlichs,  war  von  1871 
bis  1893  Professor  der  inneren  Medizin 
und  Leiter  der  Distrikts-Polikliniken  in 
Leipzig.  Seit  1894  Professor  der 
Kinderheilkunde  in  Berlin.  Empfahl 
die  nach  ihm  benannte  Stäbchen- 
Plessimeterperkussion.  Bekannt  sind 
besonders  seine  Arbeiten  fiber  die  Er- 
krankungen der  luetischen  Gehim- 
arterien,  der  Diphtherie  (1883);  die 
Behandlung  der  Diphtherie  mit  dem 
Behrineschen  Heilserum  (1896);  Chro- 
nische Nephritis  und  Albuminurie  im 
Kindesalter  (1897);  Lehrbuch  der 
Kinderheilkunde. 

HUdebrand  844. 

Hippokrates  2. 

Der  berühmte  griechische  Arzt  aus 
Kos,  geb.  um  460  v.  Chr.,  gest.  um 
364  zu  Larissa  in  Thessalien.  Über 
sein  Leben  sind  mehrfach  ganz  ver- 
schiedene Angaben  und  sagenhafte 
Berichte  vorhanden.  Sein  Name  ist 
eben  wie  der  des  Homer  Kollektiv- 
name geworden.  Von  dem  ihm  beige- 
legten 72  größeren  und  kleineren 
Schriften  sind  gewiß  viele  teils  unter- 
geschoben, teils  durch  fremde  Zus&tze 
vermehrt  worden.  Strenge  Kritiker 
lassen  nur  sechs  als  echt  gelten.  Am 
bekanntesten  und  verbreitesten  sind 
seine  Aphorismen.  In  der  klinischen 
Diagnostik  ist  nach  ihm  benannt  die 
Facies  Hippokratia  und  die  Succusio 
Hippokratis. 

Hirsch  407. 

Hirschsprung  633,  940. 

Hiß  81,  802. 

Hodgkin  445. 

Hoffbauer  852. 

Hoffmann,  A.  891. 

Hoffman,  Erich  824,  871. 

Holzknecht  496,  843,  871,  895,  906. 

Hopkin  306. 

Horner  769,  775. 

House  806. 

Hueter  480. 

Hiifland,  Christoph. 

(1762—1836),  bekannter  Berliner 
Arzt,  gründete  die  Berliner  Poliklinik, 
trat  warm  für  die  Vakzination  ein, 
gründete  ein  Impfinstitut  in  Berlin 
und  gab  das  berühmte  Journal  der 
praktischen  Arzneikunde  heraus  Seine 
berühmtesten  Schriften  sind:  Die 
Ideen  über  Pathogenie  und  über  die 
weit  verbreitete  Makrobiotik  (1796), 
welche  auch  heute  noch  lesenswert  ist. 

Huntington  629,  738. 

Huppert  340,  334,  549. 

Huygens  778,  780. 


Immelmann  876. 
Israel  821. 


J. 


Jacksch,  V.  407. 
Jackson  623,  681. 
Jaff^  309. 
Jamin  585  ff. 
Janeway  217. 
Janowski  410. 
Jaquet  392. 
Jendrassik  664. 
Jenner,  Eduard  426. 

Berühmter  englischer  Ani,  1749 

bis  1823.    Entdecker  der  Kahpoeken- 

impfung  (1796). 
Joachim  186. 
Jochmann  819. 
Johne  789. 
-JoUe  417. 
JoUy  648. 
Jürgensen  607. 


Kahler  447. 

Kaestle  892,  894. 

Kaiser  800. 

Kayser  799. 

Ketel,  van  806. 

Keller  941. 

Kerckring  633. 

Kernig  611. 

Kienböck  861. 

KiUian  96,  98. 

Kirstein  98. 

Kitasato  83,  809, 812. 

Kjeldahl  302,  521. 

Klebs  811. 

Klumpke  749,  955. 

Koch,  Robert  77,  82,  151,  797,  803,  804, 
808,  810,  813,  818,  833  ff. 

Geb.  1843  in  Clausthal,  studierte 
in  Göttingen,  war  Assistent  am  aUge> 
meinen   Krankenhause  in   Hamburg, 
1866  Arzt  in  Langenha^en  bei  Han- 
nover, später  in  Rackwitz  in  Posen. 
1872—1880  Kreisphysikus  in  WoUstein 
(Kreis  Bomst),  wo  er  seine  berühmten 
Arbeiten  über  die  Bakteriologie  der 
Wundinfektionen  und  des  Milzbrandes 
anfertigte.      Seit  1880   Mitglied  des 
Reichsgesundheitsamtes,  dort  machte 
er    seine  berühmten  Untersuchungen 
über  die  Natur  und  Ursache  der  Tufipi- 
kulose,  entdeckte  1882  den  Tuberkel- 
bazillus,  publizierte   darüber   in   der 
Berl.  klin.  Wochenschr.  1882:  Beiträge 
zur  Ätiologie  der  Tuberkulose.     1883 
Leiter    der    deutschen     Cholerakom- 
mission  nach  Ägypten    und    Indien. 
Entdecker  des  Cholerabazillus,   1885 
Professor  der  Hygiene  in  Berlin,  1891 
Direktor  des  neugegründeten  Instituts 
für  Infektionskrankheiten,  Entdecker 
des  Tuberkulins.   Seit  18%  wiederholt 
längere  Zeit  in  Afrika  zum  Studium 
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der  Rinderpest,  der  Malaria,  der 
Schlafkrankheit  und  anderer  Tropen- 
krankheiten. Gest.  1911  in  Berlin. 
Koch  war  der  bedeutendste  Bakterio- 
loge seiner  Zeit  Durch  die  von  ihm 
angegebene  Methodik  ermöglichte  er 
viele  bedeutende  Entdeckungen. 

Kocher  723. 

Koeniger  466. 

Koenigsberger  412,  417. 

Köhler  844,  876. 

Korotkow  218. 

Korsakoff  696. 

Kottmann  405,  410. 

Krause,  Paul  778  ff.,  819,  888  ff.,  891, 
894,  1006. 

Krauß  199,  876,  889. 

Kroenig  120,  459. 

Kruse  80,  803,  802. 

Kühne  787. 

Kundrat  446. 

Kußmaul,  Adolf  507. 

Geb.  1822  zu  Graben  bei  Karlsruhe, 
eest.  1903  in  Heidelberg,  war  Pro- 
fessor der  inneren  Medizin  in  Er- 
langen 1809—1863,  in  Freiburg  bis 
1876,  später  in  Straßbure.  Führte  die 
Magenpumpe  in  die  Behandlung  der 
Magenkrankheiten  1869  ein.  Be- 
rühmte Werke  von  ihm  sind:  Stö- 
rungen der  Sprache,  Versuch  einer 
Pathologie  der  Sprache,  IL  Aufl.  1881 ; 
Untersuchungen  über  das  Seelenleben 
des  neugeborenen  Menschen,  111.  Aufl., 
Tübingen  1896;  Jugenderinnerungen 
eines  alten  Arztes,  Stuttgart.  Kuß- 
maul war  ein  gottbegnadeter  Arzt 
und  sehr  beliebter  Lehrer. 


Laennec  31,  113,  123,  573. 

Ren^  Theophile  Hyacinthe  (1761 
bis  1826),  begründete  die  Lehre  von 
der  Auskultation  durch  sein  Werk: 
De  l'auskultation  m6diate;  ^est.  als 
Professor  der  Medizin  in  Paris. 

Landois  407. 

Lasdgue  656. 

Laveran  85,  440. 

Lehmann  826. 

Leishmann  87,  425. 

Leiter  483. 

Lemcke  45. 

Lennhoff  491. 

Lentz  827. 

Leo  519. 

Lepper  875. 

Leute,  Wühelm  442,  501,  508,  631,  699, 
819. 

Geb.  1842  in  Ulm,  Schüler  von 
Niemeyer,  Griesinger  und  Zienisen, 
war  Professor  der  inneren  Medizin  in 
Jena  1872—1874,  in  Eriangen  bis 
1885,  in  Würzburg  bis  1911.  Arbeiten : 
Die    Ernährung   vom    Rektum   aus. 


Leipzig  1872;  Die  Magensonde,  Er- 
langen 1879;  Die  Lehre  vom  Harn,  zu- 
sammen mit  Salkowski;  beschäftigte 
sich  eingehend  mit  den  Magen-Darm- 
krankheiten,  den  Nierenkrankheiten, 
der  künstlichen  Ernährung.  Verfasser 
der  weitverbreiteten  speziellen  Dia- 
gnose der  inneren  Krankheiten. 

Levy-Dorn  871,  872. 

Leyden,  Emit  von  137,  142. 

Geb.  1832  in  Danzig,  gest.  1908  in 
Berlin;  studierte  sJs  Schüler  Schoen- 
leins  und  Traubes  in  Berlin;  war  zu- 
erst Militärarzt,  später  Professor  der 
Medizin  in  Königsberg  und  Straßburg 
und  Berlin  (seit  1885).  Schriften:  Die 
Degeneration  der  hinteren  Rücken- 
marksstränge; Die  Klinik  der  Rücken- 
markskrankheiten; Handbuch  der  Er- 
nährungstherapie ;  außerdem  eine 
große  Anzahl  wichtiger  Arbeiten  auf 
allen  Gebieten  der  klinischen  For- 
schung. Er  erwarb  sich  große  Ver- 
dienst^ um  die  Organisation  der  Tuber- 
kulose-Bekämpfimg und  des  Heil- 
stättenwesens, Gründer  des  Krebs - 
Instituts  in  Berlin. 

Lichtheim  35. 

Geb.  1845  in  Breslau,  war  Pro- 
fessor an  der  Poliklinik  in  Jena,  später 
Direktor  an  der  med.  Klinik  in  Bern 
1878—1888,  von  1888—1912  in  der- 
selben Stellung  in  Königsberg.  Schrieb 
wertvolle  Arbeiten  aus  vielen  Grebieten 
der  inneren  Medizin  und  Nervenheil- 
kunde (seine  Arbeit  über  Aphasie  ist 
weit  bekannt). 

Lieben  333. 

lieberkühn  533. 

Liebermeister  205. 

liebig  301. 

Liepmann  598. 

limbeck  410. 

lippmann  806. 

Little  955. 

Loesch  826. 

Loening  506. 

Löffler  75,  787,  790,  793,  801,  810,  811. 

Löwy  407. 

Lohnstein  323. 

Lommel  90  ff.,  458  ff. 

Luer  405. 


Mac  Burney  533. 
Mackenzie  170. 
Magnus  344,  907. 
Mann  961. 
Mannkopf  964. 
Manns  721. 
Matie,  P.  758. 
May  424,  425,  787. 
Medin  86. 
Meißel  415. 
Meitzer  485. 
Mendel-Bechterew  666. 

64* 
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Meni^re  620,  737. 

(1799—1826),  war  seit  1838  Chef- 
arzt des  Pariser  Taubstummeninsti- 
tuts. Entdecker  der  nach  ihm  be- 
nannten eigentümlichen  Affektion  des 
Gehöroreanes,  welche  mit  Schwindel 
einhergeht  Menidrescher  Symptomen- 
komplex. 

Mering  578. 

Mesing  217. 

Messinger  334. 

Metschnikoff  824. 

Meyer-Betz  907. 

Michaelis  411. 

Michel,  V.  744. 

Mikulicz  484. 

Millon  463,  484,  527. 

Minkowski  642,  578. 

Moeckel  412. 

Mohr  291,  471  ff. 

Monakow  680,  693. 

Morawitz  406. 

Morax  797,  808. 

Morgagni  90. 

Moritz  166,  176,  218,  843,  869  ff.,  876. 

Moro  836. 

Morvan  674. 

Möbius  775. 

Möller  189,  908,  921. 

Much  789. 

Müller,  Ad.  422. 

Müller,  F.  134,  669. 

Müller,  Johannes. 

Der  berühmte  Biologe,  geb.  1801  in 
Koblenz,  war  1826—1833  Professor 
der  Anatomie  und  Physiologie  in 
Bonn,  von  da  bis  1858  in  derselben 
Stellung  in  Berlin.  Bahnbrechender 
P'ührer  einer  biologischen  Schule. 
Am  bekanntesten  ist  sein  wertvolles 
Handbuch:  Physiologie  des  Menschen. 
Einer  der  fruchtbarsten  medizin- 
ischen Schriftsteller.  Seine  Arbeiten 
belaufen  sich  innerhalb  34  Jahren 
auf  267  Nummern  und  950  Druck- 
bogen. Er  hat  in  der  deskriptiven 
vergleichenden  und  vergleichenden 
Anatomie,  Physiologie,  Embryo- 
logie, pathologischen  Anatiimie  grund- 
legende Entdeckungen  gemacht.  Nach 
Waldeyer  gab  Müller  vor  allem  die 
erste  genaue  Darstellung  der  Lehre 
von  den  Reflexbewegungen,  von  den 
Mitempfindungen,  den  ersten  exakten 
experimentellen  Beweis  des  Bellschen 
Lehrsatzes ;  die  Aufdeckung  der  Ana- 
logie der  Tonbildung  im  Kehlkopf  mit 
derjenigen  im  heutigen  Zungenpfeifen. 
Begründer  der  Lehre  vom  feineren 
Bau  der  Geschwülste.  Entdecker  der 
II  am  kanalkapseln,  der  Müllerschen 
Gänge.  Lehrer  von  Schwann,  Vir- 
chow,  Helmholtz,  Henle,  Brücke,  E. 
Dil  Bois-Revnioud. 

Müller,  F.  13ö.' 

Müller,  L.  R.  650,  668,  669,  725. 


Müller,  H.,  188,  198. 
Mücke  805. 
Munk  678,  683. 


Naegeli  409,  424. 

Naunyn,  Bernhard  317. 

Geb.  1839  zu  Berlin,  Schüler  von 
Frerichs,  war  Professor  der  Medizin  in 
Dorpat,  Bern,  Königsberg,  von  1888 
bis  1906  in  Straßburg.  Berühmt  sind 
seine  Klinik  der  Cholelithiasis,  be- 
gründete mit  Schmiedeberg  und  Ktebs 
das  Archiv  für  experimentelle  Patho- 
logie und  Pharmakologie,  mit  Miku- 
licz 1896  die  Mitteilungen  aus  den 
Grenzgebieten  der  Medizin  und  Chirur- 
gie.  Lebt  zurzeit  in  Baden-Baden. 

Neelsen  787,  788. 

Negri  827. 

Neisser  459,  807,  816. 

Neisser,  Max  811. 

Neu  mann  826. 

Nicolai  199. 

Nicolaier  72,  812. 

Nicol  326. 

Nitze,  Max  278. 

Geb.  1848  in  Berlin,  gest.  1908  in 
Berlin,  war  Arzt  für  Harn-  und  Blasen- 
Krankheiten.  Begründer  der  Cysto- 
skopie,  verfaßte  ein  Lehrbuch  der 
Cystoskopie. 

Nonne  464. 

Noorden.  v.,  29. 

Nylander  320. 

O. 

Obersteiner  698. 

Obermever  86,  309,  338,  438,  823. 

Oliver  91. 

Oppenheim  610,  662,  663,  694,  731,  746. 

Oppler  517,  818. 

Ortner  159  ff.,  226  ff. 

Oker-Blom  419. 


Pappenheim  425. 

Parkinson  1000. 

Payer  533. 

Penzoldt  504. 

Peppler  787. 

Perthes  845. 

Pettenkofer,  Max  v.,  391. 

Geb.  in  Lichtersheim  bei  Neuburg 
a.  Donau,  gest.  in  München  1895.  Be- 
gründer der  experimentellen  Hygiene, 
Verfasser  von  weitbekannten  Studien 
über  Chrlera  und  Typhus. 

Pfaundler  947. 

Pfeiffer  67,  808,  818,  831,  926. 

Pflueger,  Eduard  301. 

(}eb.  in  Hanau  1829,  von  1859  bis 
1911  Professor  der  Physiologie  in 
Bonn.  Arbeitsgebiete:  Nervenphysio- 
logie (Sympathikusfunktionen)  Unter- 
suchungeu  über  die  Physiologie  des 
Elektro tonus  (1869),  in  dieser  Arbeit 
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findet     sich    das    berühmte,     nach 

Pflueger    benannte    Zuckungsgesets; 

Stoffwechsel,    besonders    die    Lehre 

von  Glykogen. 
Pick  338. 

Pirquet,  v.,  36,833,  836. 
Piorry,  Pierre-Adolphe  (1794— 1879)  113. 

In  Paris  als  Nachfolger  von  Trousseau. 

Erlinder  des  Plessimeters,  Verfasser 

des  bekannten  Lehrbuches  „Trait^  sur 

la  percussion  m^iate*\ 
Plaut  74,  814. 
Plesch  415. 
Pollack  459. 
Politzer  102. 
Ponfik  79. 
Potain  198. 
Primavera  462. 
Prowazeck,  v.    828. 
Pravatz  405. 

Quincke,  Heinrich  Irenäus  29,  37,  63,  77, 
81,  457,  755,  756. 

Geb.  1842  zu  Frankfurt  a.  0., 
Schüler  von  Frerichs;  Professor  der 
inneren  Medizin  in  Bern  von  1873  bis 
1878,  von  1878—1908  in  derselben 
Stellung  in  Kiel;  lebte  in  Frankfurt 
a.  M.  Begründer  von  der  Lehre  der 
Lumbalpunktion,  des  angioneuroti- 
schen  Odems  ( Quinckesches  Odem  der 
Meningitis  serosa).  Verfaßte  bahn- 
brechende Arbeiten  über  die  Eisen- 
therapie, pemiciöse  Anämie,  über  die 
operative  Behandlung  von  Lungen- 
krankheiten. 

Quetelet  25. 

Qninquaud  627. 


Rabinowitsch  805. 

Rauchfuß  154. 

Raudnitz  953. 

Ravaut  465. 

Raynaud  30,  673,  674,  756,  757. 

Reckling hausen,  v.,  216,  218. 

Regnault  392. 

Reiche  902. 

Reichert  415. 

Reichmann  459,515,532. 

Reinhold  45. 

Rei»«et  392. 

Reiß  411. 

Remak  663. 

Ribbert  789. 

Riebet  638  ff. 

Riedel  503. 

Rieder  496. 

Rieder,  H.,  891,  894. 

Riegel  508. 

Riva-Rocci  215. 

Rivaita  462. 

Roberts  322. 

Rogers  823. 

Röhmann-Spitzer  423. 


Romanowski  439. 

Romberg  621. 

Berühmter  Berliner  Kliniker  und 
Neuropathologe,  geb.  1795  in  Meinin- 
gen, gest.  1873.  Verfasser  des  klassi- 
schen Lehrbuches  der  Nervenkrank- 
heiten (Berlin  1840—1846). 

Rona  411. 

Röntgen,  Wilhelm,  Konrad  838. 

Geb.  1845  zu  Lennep,  habilitierte 
sich  als  Privatdozent  1872  in  Straß- 
burg, war  Professor  an  der  Akademie 
Hohenheim,  1876  a.  o.  Professor  in 
Straßburg,  1879  o.  Professor  der  Phy- 
sik in  Gießen,  1888  in  Würzburg,  seit 
1899  in  München,  entdeckte  1895  die 
nach  ihm  benannten  Strahlen. 

Rosenbach  339,  627,  815. 

Rosenheira  483. 

Rosenthal  894. 

Roßbach  515,  532. 

Rössel  522,  548. 

Roussin  527. 

Roux  412. 

Rubner  42,  402. 

Rumpel-Leede  53. 

Rumpf  803. 

Runeberg  461. 

Rüssel  81,  802. 

S.. 

Sabourand  790. 

Sachs  805,  956. 

Sahli  111,  166,  187,  189,  217,  415,  419, 
422,  509,  519,  520,  579. 

Salomon  521. 

Salkowsky  407. 

Schaudinn,  Fritz  81,  823,  824. 

Gest.  im  Alter  von  35  Jahren  1906 
in  Hamburg.  Entdecker  der  Spiro- 
chaete  pallida,  des  Syphiliserregers 
(zusammen  mit  E.  Hoff  mann)  im 
Jahre  1905. 

Scheier  852. 

Schenck  645. 

Scherer  314. 

Schiefferdecker  731. 

Schiff  633. 

Schittenhelm  320. 

Schlesinger  341. 

Schlever  35. 

Schlösing  299. 

Schmalz  406. 

Schmidt  544,  548. 

Schönlein,  Johann  Lucas  820. 

Einer  der  berühmtesten  Kliniker 
des  XIX.  Jahrhunderts,  geb.  1793  in 
Bamberg.  Begründer  des  klinischen 
Unterrichtes  am  Krankenbett  in 
Deutschland  und  der  naturhisto- 
rischen Schule,  welche  gegen  die  nator- 
philosophische  Richtung  Front  macht. 
War  Professor  der  inneren  Medizin  in 
Würzburg,  später  in  Zürich  von  1840, 
bis  1859  in  Berlin ;  gest.  1864  in  Bam- 
berg. Entdecker  des  Achorion  Schoen- 
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leinii.  Schönlein  war  einer  der  belieb- 
testen Lehrer,  welcher  ungewöhnlich 
stark  auf  seine  Schüler  einwirkte. 

Schottmüller  63,  801. 

Schreiber  542,  889. 

Schulz.  W.  410. 

Schultze,  Fr.  720,  729,  766,  962. 

Schultze,  W.  H.  423. 

Schumm  648. 

Schürmeyer  906. 

Schwarz  897. 

Sehwenkenbecher  398. 

Sehlen  785. 

Seifert  842. 

Seiffer  721  ff. 

Senator  42. 

Geb.  1834  in  Gnesen,  gest.  1910  in 
Berlin.  War  vorher  Direktor  der  med. 
Poliklinik  daselbst.  Seine  bekann- 
testen Werke  sind:  Die  Albuminurie 
im  kranken  und  gesunden  Zustande; 
Die  Erkrankung  der  Nieren  in  Noth- 
nagels Handbuch  der  speziellen  Thera- 
pie und  Pathologie. 

S^quard  719,  721. 

Shapper  306. 

Sherrington  724. 

Shiga  80,  802,  803. 

Skoda,  Josef  113,  114. 

Berühmter  Wiener  Kliniker,  geb. 
1805  in  Pilsen,  gest.  1881;  war  von 
1841 — 1876  Professor  der  inneren 
Medizin  in  Wien.  Sein  unsterbliches 
Verdienst  ist  die  Begründung  der  phy- 
sikalischenDiagnostik.  Sein  klassisches 
Werk  darüber  führt  den  Titel  „Ab- 
handlung  über  Perkussion  und  Aus- 
kultation"'. Skoda  bediente  sich  als 
einer  der  ersten  Lehrer  bei  seinen  Vor- 
lesungen der  deutschen  Sprache. 

Simon,  F.  351. 

Sondakewitsch  824. 

Staehelinl59ff.,869ff. 

Stäubli  441. 

Stellwag  403,  757,  776. 

Stieda  506. 

Stintzing  635,  642. 

Straßburger  217,  644,  806. 

Stoke,  William  592. 

Berühmter  Dubliner  Kliniker,  geb. 
1804  in  Dublin,  gest.  1878.  Gründer 
der  berühmter  JPathologica  socieity. 
Seine  berühmtesten  Werke  sind: 
„Treatise  on  the  diagnosis  and  treat- 
ment  of  diseases  of  the  ehest",  DubHn 
1854;  „The  diseases  of  the  heart  and 
the  aorta'*,  Dublin  1864;  „Lectures  on 
fever",  Dublin  1874. 

Strauß  401,  541. 

Sträter  886. 

Strong  803. 

Strümpell,  v.,  601,  631,  643,  661.  909. 

Stursberg  968  ff. 

Sydenham  629,  738. 

Svenson  388. 


Tabora  218. 

Talquist  415. 

Tay  966. 

Teichmann  522,  548. 

Thiemisch  961. 

Thoma  420. 

Thomsen  610,  647.  764. 

Arzt  in  Schleswig,  Entdecker  der 
nach  ihm  benannten  Krankheit  Myo- 
tomia  congenita. 

Todd-Hanot  574. 

Toldt  749. 

ToUens  329,  330. 

Töpfer  613. 

Traube  164,  246. 

Berühmter  Berliner  Kliniker,  geb. 
1818  in  Ratibor  in  Oberschles.»  Schüler 
von  Schönlein  und  Skoda.  Begründer 
der  experimentellen  Pathologie  in 
Deutschland;  seine  ersten  bahn- 
brechenden Arbeiten:  Die  Ursachen 
und  die  Beschaffenheit  derjenigen 
Veränderungen,  welche  das  Nerven- 
system der  Nervi  vagi  erleidet;  Bei- 
trag zur  Lehre  von  den  Erstickungs- 
erscheinungen  am  Respirationsappa- 
rat; gest.  1876  als  Direktor  der 
propaedeutischen  Klinik  an  der  Cha- 
rit^ in  Berlin. 

Trendelenburg  617. 

Trompson  366. 

Trousseau,  Armand  623,  739. 

Berühmter  fransö^iischer  Kliniker; 
1801  in  Tours.  Schüler  von  Breton- 
neau,  war  seit  1889  Professor  der 
Therapie  und  Arineilehre  an  der  Pa- 
riser Fakultät,  wirkte  zuletit  an 
Hotel  Dieu ;  gest.  1867.  Besonders  be- 
kannt durch  seine  Schriften  über 
Tracheotomie  bei  Krupp,  die  er  zum 
erstenmal  in  Paris  ausführte.  Sein 
Hauptwerk  ist  Clinique  medicale  de 
l^Hotel  Dieu  de  Paris. 

Trommer  318. 

Türk  421. 


Uffelmann  516. 
Uhlenhuth  806. 
Un verriebt  741. 


Valentins  405. 
Veith  876. 
Veraguth  649. 
Viereck  84. 
Vierordt  410. 
Vincent  74,  814.  821. 
Voit  391. 


Wagner,  Ernst,  Leberecht  323. 

Bekannter  Leipziger  Kliniker,  geb. 
1829  zu  Delitz,  gest  1888;  von  1860 
bis   1877   Professor  der  allgemeinen 
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Pathologie  und  pathologischen  Ana- 
tomie, 1877 — 1880  Professor  der  spezi- 
ellen Pathologie  und  Therapie  und 
Direktor  der  med.  Klinik  in  Leipzig. 
Verfaßte  ein  Handbuch  der  allgemei- 
nen Pathologie.    Der  Morbus  Brightii. 

Waldvogel  407. 

Walter  839,  843,  845. 

Wandel  2  ff. 

Wassermann  457,  710,  832  ff. 

Weber  521,  548,  599. 

Week  797,  808. 

Wehnelt  839,  841.  845. 

Weichselbaum  69,  77,  814,  817. 

Weigert  79. 

Weil,  Adolf  576. 

Geb.  1848,  Schüler  Friedreichs, 
Traubes,  war  1886  Professor  der  inne- 
ren Medizin  und  Direktor  der  mediz. 
Klinik  in  Dorpat.  Schied  1887  aus 
dieser  Stellung  wegen  Krankheit  aus. 
Schrieb  1886 „Über  eine  eigentümliche 
mit  Milztumor,  Iktenis  und  Nephritis 
einhergehende  akute  Infektionskrank- 
heit (jetzt  Weilsche  Krankheit  ge- 
nannt)''. Sehr  bekannt  ist  sein  Hand- 
buch der  topographischen  Perkussion. 

Weiss  186. 

Wenckebach  20. 

Werlhof  32. 

Wemicke,  Karl  596,  624,  655,  694. 

Geb.  1848  in  Tamowitz,  war  Assi- 
stent an  der  Charit«^  seit  1885,  Pro- 
fessor der  Nervenheilkunde  und  Neuro- 
loge in  Breslau,  gest.  als  Professor  der- 
selben Fächer  in  Halle.  Verfaßte  grund- 
legende Arbeiten.  Die  wichtigsten 
sind:  Der  aphasische  Symptomenkom- 
plex, eine  psychologische  Studie  auf 
anatomischer  Basis.  Erkrankungen 
der  inneren  Kapsel,  ein  Beitrag  zur 
Diagnose  der  Herderkrankung.  Lehr- 
buch der  Gehimkrankheiten  für  Ärzte 
und  Studierende.  Grundriß  der 
Psvchiatrie  in  klinischen  Vorlesungen. 

Westphal,  Karl  667. 

Geb.  1833  in  Berlin,  gest.  1890  als 
Professor  der  Psychiatrie  und  Nerven- 
heükunde.  Arbeiten:  Über  einige 
durch  mechanische  Einwirkung  her- 
vorgebrachte Bewegungserscheinunge. 
über  Verschwinden  und  Lokalisation 
des  Kniephänomens.  Beschrieb  zuerst 


die  Agoraphobie.     Über  kombinierte 
Erkrankung  der  Kücken  marksstränge. 

Weyl  303. 

Widal  62,  465,  800,  830. 

Wübrand  694. 

William  123. 

Williams  851. 

Gest.  1889,  bekannter  englicher 
Kliniker  in  London.  Verfasser  von 
zwei  weit  verbreiteten  englischen  Lehr- 
büchern der  klinischen  Diagnostik  und 
Prinzipien  der  Medizin.  („The  patho- 
logy  and  diagnosis  of  diseases  of  the 
ehest  . . .  with  new  researches  on  the 
sounds  of  the  heart'',  „Prinziples  of 
medicine".) 

Winkler  423,  947. 

Winternitz  278  ff. 

Wintrich,  Anton  113. 

Geb.  1812  zu  Sterzing,  gest.  1882 
als  a.  0.  Professor  in  Erlangen.  Sein 
wissenschaftliches  Arbeitsgebiet  war 
vor  allem  die  physikalische  Diagnostik. 
Er  empfahl  zuerst  den  Perkussions- 
hammer, entdeckte  den  nach  ihm  ge- 
nannten Schall  Wechsel. 

Witte  790. 

Wolff-Eisner  761,  837. 

Worm-Müller  319. 

Wright  410.  831. 

Wulach  897. 

Wunderlich,  Karl  44. 

Berühmter  Leipziger  Kliniker,  geb. 
1850  zu  Sulz  a.  N.  1850—1877  Direktor 
der  medizinischen  Klinik  in  Leipzig. 
Sein  Hauptverdienst  besteht  in  dem 
Ausbau  der  Thermometrie  am  Kran- 
kenbette (seine  bekannteste  Schrift: 
über  das  Verhalten  der  Eigenwärme 
bei  Krankheiten  und  in  seinen  großen 
literarischen  Unternehmungen). 


Yersin  83,  809. 


Zeiss  420. 
Zeißler  795. 
Zenker  485. 
Ziegler  404  ff. 

Zieh!  787,  788. 
Zuntz  392. 
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ABBEscher      Beleuchtungsapparat     778. 
Abdomen,  Auskultation  495. 

—  Palpation  492. 

—  Perkussion  494. 

—  im  Säuglingsalter  934. 
Abdominalreflex  663. 
Abdominaltyphus  59. 
Abduzenslähmung  769.  770 
Abkühlungsreaktion  645. 
Abschwächung  des  Atemgeräusches  125. 

—  des  Stimmfremitus  112. 
Absolute   Herzdämpfung   173. 
Achülessehnenrefiex  666. 
Achorion  Schönleinii  820. 
Achylia  gastrica  nervosa  532. 

organica  529. 

Akustikuserkrankungen  bei  Meningitis  77. 
ADAM-SxoKEsche  Krankheit  206. 
ADDisoNsche  Krankheit  32. 

—  und  Blutveränderungen  451. 
Aderhaut,  Miliartuberkulose  767. 

—  Veränderungen  767. 
Aderlaß,  Technik  405. 
Aerophagie  499. 
Affenhand  618. 
Agarplattenkulturen  791. 
Agglutinationsprobe,  Ausführung  800. 

—  Fehlerstellen  800. 

—  makroskopisch  800. 

—  mikroskopisch  800. 
Agglutinine  830. 
Ägophonie  130. 
Agraphie  692. 

Akme  46. 

Akorie  499. 

Akromegalie  675,  758. 

Akromikrie  675. 

Akroparästhesie  755. 

Aktinomykose  und  Hyperleukozytose448. 

—  der  Lungen,  Röntgendiagnose  866. 
Aktinomyzespilz  821. 
Akzentuation    des    zweiten    Aortentones 

188. 

— Pulmonaltones    188. 

Akustikuslähniung  659. 
Akustikusreaktion,  paradoxe  656. 
Akute  gelbe  Leberatrophie  573. 
Alabasterweiß  28. 


Albuminimeter  Esbach  314. 
Albuminurie  310. 

—  akzidentelle  312. 

—  intermittierende  311. 

—  der  Neugeborenen  946. 

—  orthostatische  311. 

—  orthotische  311. 

—  physiologische  311. 

—  renale  311. 

—  zyklische  311. 
Albumosen  314. 

—  Nachweis  im  Stuhl  549. 
Aleukämie  445. 

Alexie  691. 

Alkaleszens,  Bestimmung  der  —  des 
Blutes  407. 

Alkalibildung  der  Bakterien,  Nachweis 
794. 

Alkalien  im  Harn  299. 

Alkalivergiftung,  Nachweis  im  Magen- 
inhalt 524. 

Alkaloid Vergiftung,  Nachweis  im  Magen- 
inhalt 526. 

Alkapton  343. 

Alkaptonurie  397. 

Alkoholische  Getränke,  Analyse  400. 

Alkoholvergiftung,  Nachweis  im  Magen- 
inhalt 526. 

Allgemeineindruck   Unfallverletzter  965 

Allgemeinerkrankungen  und  Augenleiden 
776. 

Allgemeinstatus  2. 

Allergie  36. 

Allocheirie  657. 

Aloe,  Nachweis  im  Harn  346. 

Alopecia  neurotica  675. 

Alttuberkulin  834. 

Amaurotische  Pupillenstarre  772. 

Amblyopie  ohne  objektiven  Befund  776. 

Ameisenkriechen  657. 

Amoeba  coli  826. 

Amöben  826. 

—  Dysenterie  80. 
Ammonsalze  im  Harn  299. 
Ampöremeter  840. 

Amphibole  Sstadium  bei  Typhus  62. 
Amphorisches  Atmen  126. 
Amphotere  Reaktion  des  Harns  285. 
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Amplitude  und  Blutdruck  218 

Amyloidleber  675. 

Amyloidmilz  583. 

Amyloidniere  359. 

Amyotrophische  Lateralsklerose  731. 

Anachlornydrie  532. 

Anadenia  gastrica  529. 

Anaerobe  Kulturen,  Ahlegen  792. 

Analgesie  652. 

Analreflex  664. 

Analyse  psychischer  Veränderungen  591. 

Anämie  441. 

—  akute  posthämorrhagische  441. 

—  a plastische  442. 

—  BiERMERsche  442. 

—  chronisch  sekundäre  441. 
Anämie  nach  Malaria  84. 

—  perniziöse  32,  442. 

—  pseudoleucaemica  infantum  443,  948. 
Anaemia  vascularis  29. 

Anamnese  2. 

—  Deutung  von  anamnestischen  An- 
gaben 7. 

—  entferntere  5. 

—  P'amilien-  6. 

—  nähere  3. 

—  bei  Nervenkrankheiten  585. 
Anaphvlaxie  36. 

Anarthrie  598,  600,  686. 
Anasarka  34. 
Anästhesie  651. 
Anaesthesia  dolorosa  658. 
Anchvlostomum  duodenale  557. 
Aneurysma  der  Aorta  269. 

Bauchaorta  493. 

Aneurvsmadurchbruch  nach  einem   Un- 
fall 986. 
Aneurysmen,  Röntgendiagnose  884. 

—  der  Aorta  abdominalis,  Röntgenunter- 
suchung 885. 

Angeborene  Herzfehler  261. 
Angelhakenform  des  Magens  895. 
Angina  catarrhalis  bei  Scharlach  51. 

—  diphtherica  475. 

—  follicularis  475. 

—  habituelle,  chronische  476. 

—  und  Hvperleukozytose  448. 

—  Ludovici  74,  478. 

—  luetica  476. 

—  Plaut- Vinzentii  476. 

—  tuberculosa  476. 

—  verschiedene  Formen  der  —  74. 
Angstzustände  735. 

Anguilla  intestinalis  558. 

Anhidrosis  673. 

Anilinfarblösungen,  gebräuchliche  787. 

Anilinnachweis  im  Harn  345. 

Anilin  Vergiftung,  Nachweis  im  Magen- 
inhalt 526. 

Anisozytose  428. 

Anodenöffnungszuckung  642. 

Anodenschließungstetanus  642. 

Anodenschließungszuckung  642. 

Anorexie  498. 

Anorganische  Stoffe  im  Harn  295. 

Anschlußtafel  für  galvanisch-faradische 
Untersuchung  634. 


Anthrax  und  Hyperleukozytose  448. 
Antifebrin,  Nachweis  527. 
— ,  —  im  Harn  346. 
Antiforminmethode  805. 
Antigene  829. 
Antipyrin,  Nachweis  527. 
— ,  —  im  Harn   346. 
Antitoxin  829. 
Anurie  274,360. 
Aortenaneurysma  269. 
Aorteninsuffizienz  und  atypische  Erschei- 
nungen 246. 
Aorteninsuffizienz,  Diagnose  248. 

—  und    Erscheinungen    am    peripheren 
Kreislaufapparat  246. 

—  Röntgendiagnose  879. 
Aortenklappen,  Insuffizien  der  —  243. 
Aortensklerose  269. 
Aortenstenose  249. 

—  Röntgendiagnose  879. 
Aortenton,  Akzentuation  des  zweiten  — 

188. 

Apertur  des  Foramen  ovale  261. 

Aphasie  598,  687. 
I   —  amnestische  690. 
I   —  motorische  689. 
I   —  optische  692. 
''   —  sensorische  689. 
1   —  IJnterformen,  Schema  690. 

—  Untersuchung  auf  689. 
I    Aphonie  600. 

I   Appendizitis  562. 
Apoplexie  705. 

—  als  Unfallfolge  994. 
Apraxie  598. 
Arabinose  im  Harn  329. 
Aräometer  288. 
Argyrie  32. 

ARGYLL-RoBERTSONsches  Phänomen  772. 
Arsenik  Vergiftung,  Nachweis  im  Magen- 
inhalt 525. 

Arterien,  Auskultation  198. 
Arterienwand,  Beschaffenheit  204. 
Arteriosklerose,  Blutdruck  217. 

—  Puls  211. 

—  der    Koronararterien,    Röntgenunter- 
suchung 880. 

—  Röntgenuntersuchung  882. 
Arthropathien  675. 
Arthropathia  tabica,  Röntgenunter- 
suchung 909. 

Arythmie  des  Pulses  207. 
Arythmie,  einfache  207. 

—  infantile  213. 

—  respiratorische  206. 
Arzneimittel,  Nachweis  im  Harn  345. 
Ascaris  lumbricoides  555. 

I   Aspergillus  fumigatus  821. 
Aspermatismus  364. 
Asphyxie,  lokale  672. 
Aspirin,  Nachweis  im  Harn  346. 
Assoziationsvermögen  595. 
Assoziierte  Wahrnehmungen  654. 
Asthenia  universalis  490. 
Asthma  bronchiale  141. 
Röntgendiagnose  866. 

—  und  Eosinophilie  142. 
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Asthma  huniidum  142. 
AsIraJschirni  844. 
Asymbolie  598. 
Aszites  487. 
Ataxie,  bulbäre  620. 

—  dynamische  620. 

—  hereditäre  718. 

—  lokomotorische  620. 

—  statische  620. 

—  zerebellare  620. 
Atemgeräusch,  Abschwächung  125. 

—  Abweichungen  vom  normalen  Ver- 
halten des  —  125. 

Atemgeräusche,  Arten  der  124. 

—  Verschärfung  125. 
Atemlähmung  bei  Tetanus  72. 
Athet^isen  630. 
Ätherkryoskop  291. 

Atmen,  amphorisches  126. 

—  metamorphosierendes  126. 

—  saccadiertes  150. 

—  unbestimmtes  124. 
Atmungsorgane,    Erscheinungen   der   — 

bei  Kinderlähmung  86. 
Atmungsorgane  und  Unfall  973. 
Atmungsweise,  Art  der  —  111. 
Atonie  608. 
Atonia  ventriculi  531. 
Atrophie  613. 

—  degenerative  614. 

—  der  Magenschleimhaut  629. 
AlTophia  ner\'i  optici  741. 

—  des  Optikus,  entzündliche  765. 

—  primäre  einfache  765,  776. 

—  reflektorische  615. 
~  sekundäre  766,  776. 
Atropin,  Nachweis  527. 
Auftreibung  des  Leibes,  Ursachen  486. 

—  umschriebene  des  Abdomens  489. 
Augen bewegungen  602. 

Augenleiden  und  Allgemeinerkrankungen 
776. 

Augenmuskellähmungen  777. 

Augenstellung,  Störungen  774. 

Augenuntersuchung  zur  Erkennung  in- 
nerer und  Nervenkrankheiten  758  ff. 

Augenzittern  627. 

Ausfallserscheinungen,  sensible  651. 

Auskultation  des  Abdomens  495. 

—  der  Arterien  198. 
Gefäße  198. 

—  des  Herzens  183. 

—  kurze  allgemeine  Lehre  der  —  123. 

—  des  Magens  505. 
Auskultationsstellen  184. 

—  der  Stimme  129. 

—  des  Ösophagus  485. 

—  der  Venen  198. 
Auswurf,  s.  Sputum  132. 
Azeton  333. 

Azetongeruch  bei  Diabetes  472. 

Azeton körper  331. 

Azeton,  quantitative  Bestimmung  nach 
Messinoer-Huppert  334. 

Azetonvergiftung,  Nachweis  im  Magen- 
inhalt ö26. 


Azetessigsäure  332. 
Azidometer  von  Citron  514. 
Azoospermatorrhoe  364. 
Azoospermie  364. 
Azotorrhoe  578. 


BABiNSKisches  Zehenphänomen  663. 

—  bei  Säuglingen  961. 
Bacillus  botulinus  801. 

—  fusiformis  814. 

—  pyocyaneus  813. 

Bacterium  alcaligenes  faecalis  802. 
Bacterium  influenzae  67. 

—  lactis  aerogenes  818. 

—  ureae  819. 

Bakterien  der  ammoniakalischen  Harn- 
gärung  819. 

—  nicht  pathogene  818. 
Bakterien mikroskop  778. 
Bakteriennachweis  in  Sekreten  und  Ez- 

kreten  794. 

—  im  Blut  795. 
im  Eiter  798. 

—  in  den  Fäzes  796. 

—  im  Hamröhrensekret  797. 

—  im  Konjunktivalsekret  797. 

—  in  der  Lumbaiflüssigkeit  797. 

—  im  Nasensekret  796. 
Ohrsekret  797. 

—  in  der  Peritonealflüssigkeit  797. 

—  in  der  Pleuraflüssigkeit  797. 

—  im  Rachensekret  796. 

Sputum  794. 

Urin  796. 

Vaginalsekret  798. 

Bakteriologie,  klinische  778  ff. 

Bakteriologische  Diagnostik  der  wich- 
tigsten Krankheiteerreger  des  Men- 
schen 798. 

Bakteriolysine  831. 

Bakteriotropine  831. 

Balken  blase  281. 

Bandwürmer  550. 

BANTische  Krankheit  446,  674. 

BARLOwsche  Krankheit  956,  957. 

Baryumsulfat  als  Kontrastmittel  891. 

Basalmeningitis,  tuberkulöse  und  Hyper- 
leukozytose  449. 

Basedow  und  Blutveränderungen  461 

—  als  Unfallfolge  987. 
BASEDOWsche  Krankheit  403,  757. 

—  Trias  403. 
Bathyanästhesie  653. 
Bauchaorta,  Auskultation  198. 
Bauchdecken,  Fettablagerung  486. 
Bauchdeckenreflex  663. 
Baucheingeweide,  Lage  534. 
Bauchfellentzündung,  akute  565. 

—  chronische  565. 
Bauchfellerkrankungen    als     Unfallfolge 

988. 
Bauchhaut,  Ödementwicklung  487. 
Bauchhöhle,  Hüssigkeitserguß  487. 

—  Gasbildung  487. 

—  Probepunktion  457. 
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Bauchspeicheldrfisenerkrankungen  als 

UnfaUfolge  990. 
Bazillenträger  bei  Cholera  81. 

—  bei  Diphtherie  812. 

—  bei  Pest  810. 

—  bei  Typhus  800. 

Bazillus  der  Gasphle^mone  813. 

—  des  grünblauen  Eiters  813. 
malignen  Odems  813. 

—  —  weichen  Schankers  814. 
BsoHER-LENNHOFFsche  ludex  491. 
Bechterew- STRÜMPELLsche    Krankheit, 

Röntgenuntersuchung  909. 
Beckenbodenreflex  664. 
BsDNARsche  Aphthen  932. 
Begleitschatten  des  Herzens  847. 
Begutachtung   und    Unfallerkrankungen 

958  ff. 
Beinhautrefiexe,  Prüfung  664. 
Beleuchtungsapparat  nach  Abbe  778, 782. 
BBLLsches  Phänomen  632. 
BfiNOE-JoNESscher  Eiweißkörper  316. 

bei  Myelom  447. 

Benommenheit  594. 

Benzidinprobe  548. 

Beri-Beri  88. 

Berkefeldfilter  bei  Kinderlähmung  87. 

Berührungsempfindung  649,  651. 

Beschäftigungskrämpfe  625,  740. 

Beulenpest  S. 

Bewegungsapparat  im  Säuglingsalter  951. 

Bewegungsempfindung  653. 

Bewegungen,  athetotische  630. 

—  choreatische  629. 

—  Untersuchung  der  aktiven  602. 
Bewegungsfähigkeit,  Untersuchung  597. 
Bewegungsstörungen,  ataktische  619. 
Bewußtlosigkeit  592. 
Bewußtseinsstörungen  592. 
BiEDERTsches  Verfahren  785. 
Bilharzia  haematobia  560. 

Büirubin  31. 

—  Nachweis  im  Stuhl  549. 
Biüverdin  339. 
Bindegewebe  im  Stuhl  547. 
Bindete websreste  im  Stuhl  544. 
Biologische  Eigenschaften  von  Bakterien, 

Prüfung  794. 

Bismutum  carbonicum  891. 

Biuretreaktion  312. 

Blase,  Untersuchung  277. 

Blasenbeschwerden  während  der  Gravi- 
dität 366. 

Blasenblutung  282. 

Blasenentleerung  668. 

Blasenerkrankungen,  nervöse  362. 

—  Röntgenuntersuchung  887. 
Blasenepithelien  im  Harn  349. 
Blasengeschwülste  282,  362. 
Blasenkrankheiten,  Symptomatologie 

und  Diagnostik  der  wichtij;sten 
Nieren-  und  Blasenkrankheiten  858  ff. 

Blasenmas tdarmfunktion,  Rücken marks- 
bahnen  713. 

Blasenreflex  667. 

Blasensteine  356,  362. 


Blasentuberkulose  362. 

Blastomyzeten  819. 

Blausäurevergiftung,  Nachweis  im  Magen- 
inhalt 525. 

Blattern  54. 

Blitzschlag,  Verletzung  1000. 

Blut,  Bakteriennachweis  795. 

Blutausstriche,  Anfertigung  424. 

Blut,  Bestimmung  der  Alkaleszens  nach 
LöWY  407. 

Salkowskt  407. 

des  Eisens  417. 

der  elektrischen  Leitfähigkeit  407, 

419. 

des  Eiweißgehaltes  411. 

der  Gerinnungszeit  410. 

nach  Brodie  und  Rüssel 

410. 

BÜCKBR   410. 

Vierordt  410. 

Wrioht  410. 

des  Hämoglobingehaltes  415. 

der    molekularen    Konzentration 

407. 

•  des  osmotischen  Druckes  407. 

spezifischen    Gewichtes    nach 

V.  Hammerschlao  406. 

mit  der  kapillarphykno- 

metrischen  Methode  von 
Schmalz  406. 

Trockenrückstandes  411. 

Viskosität  407. 

Blutbrechen  501. 

Blut,   Diagnostik  der   Krankheiten  des 

Blutes  404  ff. 
Blutdruck,  Bestimmung  des  maximalen 
Blutdruckes  213. 

—  Messung  des  minimalen  Blutdruckes 
217. 

—  auskultatorische  Messung  des  mini- 
malen nach  KoROTKOW  218. 

—  Lehre  vom  Puls  und  —  202. 

—  Messung  d.  arteriellen  Blutdruckes  213. 

—  oszillatorische  Bestimmung  des  mini- 
malen Blutdruckes  218. 

—  und  psychische  Einflüsse  217. 

—  Steigerung  des  217. 
Blutdrucksenkung  217. 

—  in  den  Venen  218. 

Blut,  Entnahme  zwecks  Anstellung  der 
WiDALschen  Reaktion  785. 

bakteriologischer  Untersuch- 
ung 785. 

>-  Technik  beim  Lebenden  407,  705. 

an  der  Leiche  785. 

zwecks  mikroskopischer  Unter- 
suchung 785. 

BluterkranKungen,  Semiotik  441. 

--  als  Unfallfolge  987. 

Blutfarbstoffe  im  Harn  834. 

Blut  im  Harn  334. 

Blutkrise  441. 

Blutkörperchen,  basophile  Tüpfelung  429. 

—  Berechnung  der  Volumprofente  419. 

—  Bestimmung  der  Resistenz  der  roten 
—  409. 
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Blutkörperchen,  Bestimmung  der  Resis- 
tenz der  roten  — Methoden  von  Ham- 
burger 410. 

Janowski410. 

LiMBECK    410. 

—  kernhaltige  rote  429. 

—  rote  427. 
im  Harn  351. 

—  Veränderung  der  äußeren  Form  428 

Färbung  und  Färbbarkeit  428. 

Größe  428. 

Zahl  428. 

—  weiße  430. 

—  Zählung  420. 
Blutkörperchenzylinder  354. 
Blut  im  Mageninhalt  521. 
Blutmenge,  Bestimmung  der  405. 

—  des  Gesunden  406. 

Blut,  mikroskopische  Untersuchung  423. 

—  Morphologie  428. 

—  Nachweis  von  Fett  414. 
Blutparasiten  438. 

Blutplasma,  Berechnung  der  Volumpro- 
zente 419. 
Blutplasmazellen  433. 
Blutplättchen  438. 
Blutpräparat,  Betrachtung  d.  nativen  426. 

—  Färbung  424. 
einfache  424. 

kombinierte  nach  Giemsa  425. 

Jenner  425. 

Leishmann  425. 

May-Giemsa  425. 

May-Grünwald  424. 

Pappenheim  425. 

Blutschatten  429. 

—  im  Harn  351. 

Blut  des  Säuglings  949. 
Blutschrankprobe  nach  Schmidt  549. 
Blutserum  als  Nährboden  790. 
Blut,  Spektroskopie  417. 

—  spektroskopischer  Nachweis  522. 
Blut  im  Stuhl  538. 

Nachweis  548. 

Blutuntersuchung  bei  fieberhaften  Kran- 
ken 791. 
Blut,  Untersuchungsmethoden  404. 

•  physikalisch-chemische  404. 

Blutuntersuchung,  Technik  423. 
Blutveränderungen,  symptomatische  447. 
Blutvergiftung  72. 
Blutzellen,   Morphologie  426. 

—  spezifisch  granulierte  431. 

—  ungranulierte  431. 

Blutzellformen,  pathologische  432. 

Blutzusammensetzung,leukozytäre, quan- 
titative und  qualitative  Veränderun- 
gen 433. 

Blutzucker,   Bestimmung  des  411. 

nach  Forschbach-Severin  411. 

nach  Moeckel  und  Frank  411. 

BoASsches  Reagens  512. 
Botulismus  64,  801. 
BöTTGERsche  Probe  319. 
Bradykardie  205,  230. 
Bradylalie  687. 


Brom,  Nachweis  im  Harn  346. 

Bronchialasthma  141. 

Bronchialatmen  124,  125. 

Bronchialdrüsenschatten,    Röntgenunter- 
suchung 858. 

Bronchialdrüsentuberkulose     nach     Per- 
tussis 68. 

Bronchialdrüsentuberkulose,   Röntgen- 
bUd  856. 

Bronchialerkrankungen,   Röntgendia- 
gnose  854. 

Bronchialkatarrh  als  Unfallfolge  975 

Bronchialkrebs,  Röntgenbild  855. 

Bronchialsteine,   Rön%endiagnose   856. 

Bronchiektasie  140. 

Bronchiektasien,  Röntgenuntersuchung 
855. 

—  Sputum  bei  —  141. 

—  Trommelschlegelfinger  bei  —  141 
Bronchitis  138. 

—  akute  139. 

Röntgendiagnose  855. 

—  chronica,  Röntgendiagnose  855. 

—  chronische  139. 

—  fibrinosa  140. 

Röntgendiagnose  855. 

—  Hauptarten  der  139. 

—  der  Herzkranken  140. 

—  katarrhalische  im  Säuglingsalter  927. 

—  nach  Pertussis  68. 

—  pituitosa  140. 

—  putrida  140. 
Bronchophonie  130. 
Bronchopneumonie  68. 

—  der  Kinder  146. 

—  bei  Masern  50. 

—  Röntgenuntersuchung  865. 
Bronchoskopie  98. 

Bronchostenose,  Röntgendiagnose  856. 
Brot  als  Nährboden  790. 

Brown- SEQUARDsche  Lähmung  719,  721. 
Bruit  de  pot  feie  123. 
BnuNNERsche  Drüsen  533. 
Brustkorb,  Beurteilung  des  Baues  109. 

—  Inspektion  109. 

—  Mensuration  112. 

—  Palpation  112. 
Brustkrankheiten,   Allgemeinsymptome 

108. 

—  Vorgeschichte  108. 
Brustschlagader,  Erkrankungen   als  Un- 
fallfolge 986. 

Brückenangst  658. 

Brückendurchschnitt,   Schema   699. 
Bulbärparalyse  600. 

—  akute,  apoplektische   710. 

—  progressive  710. 

Bulbärsymptome  bei  Ponsherden  100 
Bulimie  498. 

BuNGEsche  Beize  787. 


Cachexia  pachydermique   758. 
—  strumipriva  403. 
Capsula  interna  682. 
Erkrankungen  696. 
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Caput  medusae  39,  488. 
Carcinoma  oesophagi  486. 

—  recti,  Bilder  642. 

—  ventriculi  630. 

Cascara  sagrada,  Nachweis  im  Harn  346. 

Caiida  equina  und  Conus  terminalis,  Diffe- 
rentialdiagnose von  Erkrankungen  728. 

Centrum  semiovale  682. 

Cestoden  550. 

CHARcoT-LEYDENSche  Kristalle  im  Stuhl 
548. 

CHEYNE-STOKES-Atmung  692. 

Chiasmaerkrankungen  695. 

Chinin  bei  Malaria  84. 

Schwarzwasserfieber  85. 

—  Nachweis  527. 
Chlamydozoen  827. 
Chloasma  uterinum  32. 
Chloralhydratvergiftung,     Nachweis    im 

Mageninhalt  526. 
Chloride  im  Harn  295. 

—  Nachweis  derselben  295. 
Chloroformvergiftung,  Nachweis  im  Ma- 
geninhalt 526. 

Chloroform,  Nachweis  im  [am  346. 
Chlorom  445. 
Chlorose  441. 

—  und  Dysmenorrhoe  367. 
Cholämie  569. 
Cholangitis  576. 
Cholelithiasis  577. 
Cholera  asiatica  81. 
Cholerabazillenträger  804. 
Cholerabazillus  803. 
Cholera  gravis  82. 

—  und  Hyperleukozytose  448. 

—  infantum  943. 

—  typhoid  82. 
Cholerine  82. 

Cholesterin,  Nachweis  550. 
Cholesterinsteine  356. 
Cholurie  338. 

Chondrodystrophie,  Röntgenunter- 
suchung 908. 

—  des  Säuglings  957. 
Chorea  chronica  629. 

—  electrica  629. 

—  gravidarum  629. 

—  hereditaria  737. 

—  major  629. 

—  minor  629,  737. 

—  nocturna  737. 
Chorioiditis  776. 
Chromosaccharometer  320. 
CnvosTEKsches  Phänomen  738. 
Chrysarobin,  Nachweis  im  Harn  346. 
Chylurie  285,  344. 

Cirrhosis  hepatis  573. 

Clavus  hystericus  13. 

Coccygodynie  14. 

Coecum   mobile,   Röntgenuntersuchung 
906. 

Colica  mucosa  539,  543,  565. 

Colitis  acuta  562. 

Coma  diabeticum  333. 

Conus  terminalis  und  Cauda  equina,  Er- 
krankungen, Differentialdiagnose  728. 


Concretio    et    Accretio  cordis  cum  peri* 

cardio  267. 
Conjunctivitis  bei  Ruhr  81. 
Copaivabalsam,  Nachweis  im  Harn  346. 
Corona  veneris  32. 
Coryza  syphilitica  927. 
Cucullariskrampf  739. 
Cystitis  281. 

—  akute  361. 

—  chronische  362. 

—  im  Säuglingsalter  947. 
Cystoskopie  278. 


Damoiseaus  Regel  bei  Pleuritis  exsuda- 
tiva 154. 
Dämpfung,  absolute  und  relative  117. 
Darmblutungen  bei  Typhus  63. 
Darmfunktion,  Untersuchung  543. 
Darmgeschwüre  563. 
Darmgries  539. 
Darmkatarrh,  akuter  561. 

—  chronischer  563. 

—  als  Unfallfolge  988. 
Darmkrankheiten,  spezielle  Symptomato- 
logie 561. 

Darm  krebs  563. 

Darmleiden,  Röntgenuntersuchung  906. 

Darm,  Luftaufblähung  542. 

—  Röntgenuntersuchung  906. 
Darmspasmen,  Röntgenuntersuchung 

907. 
Darmsaft  im  Magen  520. 
Darmsteifung  487,  664. 
Darmsteine  650. 
Darmstörungen,  nervöse  564. 
Darmuntersuchung,  spezielle  533. 
Darmverdauung  643. 
Darmverengerung  664. 
Darmverschluß  664. 
Darmwtirmer  550. 
Daumen bewegungen  605. 
VAN  DEENsche  Blutprobe  330. 
Deckgläschen,  Reinigung  784. 
Defense  musculaire  662. 
Degeneration,  amyloide  der  Leber  676. 
Delirien  694. 

—  cordis  207. 
Dementia  paralytica  709. 
Denguefieber  87. 
Dentitio  difficüis  933. 
DEROUMsche  Krankheit  486. 
Dermographie  671. 
Desmoidmethode  nach  Sahli  619. 
Detritus  355. 

Deviation  conjug^e  632,  696,  768,  771. 
Dextrokardie  227. 
Diabetes  als  Unfallfolge  986. 

—  insipidus  als  Unfallfolge  987. 
396. 

—  mellitus  317,  394. 
Diagnose   der    Rückenmarkskrankheiten 

711. 
Diagnostik  der  akuten  Infektionskrank- 
heiten 41. 

—  allgemeine  der  Nervenkrankheiten 
585  ff. 
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Diagnostik  der  Erkrankungen  der  Di- 
gestionsorgane 471  ff. 

Krankheiten  des  Blutes  404  ff. 

der  obersten   Luftwege  90  ff. 

des  Respirationsapparates  108  ff. 

des  S&uglingsalters  918  ff. 

Stoffwechsels  869  ff. 

Urogenitaltraktus  278  ff. 

des    Zirknlationsapparates 

169  ff. 

—  spezielle  der  Nervenkrankheiten  677ff . 
Diarrhoen  537. 

—  nervöse  664. 
Diathese,  exsudative  918. 

—  hämorrha^sche  32. 

—  spasmophile  951. 
DiazokÖrper  im  Harn  343. 
Diazoreagens  344. 
Diazoreaktion  343. 

—  bei  Miliartuberkulose  80. 

Trichinose  88. 

Dibotriocephalus  latus  553. 
Dickdarmerkrankungen,     Röntgenunter- 
suchung 906. 

Dickdarm,  Röntgenuntersuchung  905. 

Dickdarmtumoren,  Röntgenuntersuchung 
906. 

Differentialdiagnose  zwischen  hysteri- 
schen und  epileptischen  Krampfan- 
fäUen  735. 

organischen  Lähmungen 

733. 

organisch  bedingten  Sensi- 
bilitätsstörungen 734. 

Tuberkel-    und     Smegmabazillen 

806. 

Korallinmethode  806. 

Methode  von  House   806. 

Differenzierungs mittel  787. 

Digestionsorgane,  Diagnostik  der  Er- 
krankungen 471  ff. 

Dikrote  Welle  210. 

Dikrotie  des  Pulses  211. 

Dimethylamidoazobenzol  512. 

Diphtheriebazillus  75,  811. 

Diphtheriebazillenträger  812. 

Diphtheriediagnose,  bakteriologische  811. 

Diplegie  599. 

—  cerebralis  600. 

—  facialis  600. 

Diplegia  spastica  infantilis  706. 
Diplococcus  intracellularis  77. 

—  lanceolatus  814. 
Distomum  haematobium  560. 

—  hepaticum  559. 

—  lanceolatum  559. 

—  pulmonale  560. 

Divertikel  des  Ösophagus  480,  482,  486. 

—  Röntgenuntersuchung  889. 
Doppelbilder  742,  769. 
Drehschwindel  658. 

Drucklähmungen  des  Rückenmarkes  729 
Druckpunkte  658. 

Druckschwankungen  des  Pulses  203. 
Drucksinn  653. 

Drüsengift  83. 


Ductus  arteriös  US    Botalli,   Persistenz, 
Rönt^endiagnose  878. 

—  BotaUi,  Persistenz  262. 
Dunkelfeldbeleuchtung   783,   823. 
Dünndarmerkrankungen,    Rönt^nontn- 

suchung  906. 

Duodenalgeschwür  663. 

Duodenalkarzinom    664. 

Duodenum,  Röntgenuntersuchung  906. 

Dura  mater,  Entzündungen  702. 

Durchleuchtung  842. 

Durchleuchtungsebenen    848. 

Durchleuchtungskasten  842. 

Durchspritzgeräusch  485. 

Durchpreßgeräusch  nach  Meitzes  486. 

DuRosiEzsches  Doppelgeräusch  bei  Aor- 
teninsuffizienz 246. 

Dynamometer  607. 

Dysarthrie  598,  600,  687. 

Dysbasie  arteriosclerotica,  Röntgennntw- 
suchung  883. 

Dysenterie,  s.  auch  Ruhr  81. 

Dysenterieamöben  826. 

Dysenteriebazillus  802. 

Dyspepsien  und  Foetor  471. 

Dyspepsie,  nervöse  531. 

—  des  Säuglings  943. 
Dysphonie  600. 

Dyspnoe,  exspiratorische  30. 

—  inspiratorische  30. 

D3rstrophia  musculorum  progressiva  753. 
Dysurie  274. 


Echinokokken  im  Harn  365. 
Echinokokkus  blasen  463. 
Echinokokkus,  multilokularer  576. 

—  unilokulärer  576. 
Ectasia  ventriculi  531. 
EHRLicHsche  Seitenkettentheorie  828. 
Eklampsie  des  Säuglings   952. 
Eklamptische  Anfälle  623. 

bei  Pertussis  68. 

Einziehungen,  inspiratorische   111. 
Eisen,  Bestimmung  des    Eisens  im  Blut 

417. 
Eiter,  Bakteriennachweis   798. 

—  zur    bakteriologischen     Untersuchung 
785. 

Eiterfieber  73. 

Eiter  im  Stuhl  539. 

Eiterkörperchen  im  Harn  349. 

Eiterprobe  von  Dünne  350. 

Eitrige  Prozesse  und  Leukozytose  449. 

Eiweiß,  Nachweis  im   Stuhl  549. 

—  qualitative  Prüfung  auf  —  312. 

—  quantitative  Bestimmung   313. 

durch  Wägung  314. 

Eiweißansatz  370. 
Eiweißbedarf  370. 
Eiweißbestand  370. 

Eiweißgehalt,    Bestimmung    des    —  de« 

Blutes  411. 
— Serums  411. 

—  der  Punktionsflüssigkeit  461. 
Eiweißkörper,  nicht  gerinnbare  314. 
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Eiweißstoffwechsel  369. 

—  qualitative  Veränderungen  371. 
Eiweißverlust  370. 
Eiweißzerfall  371. 
Elastizitätselevation  210. 
Ellenbogengelenk,   Bewegungen  604. 
Elektrische    Erregbarkeit,    quantitative 

Veränderungen  640. 

—  Leitfähigkeit,  Bestimmung  der  —  des 
Blutes  407. 

—  Untersuchung  der  motorischen  Ner- 
ven und  der  Muskeln  634. 

Elektrizitätsquelle   für    Röntgenstrahlen 

838. 
Elektroden  634. 
Elektrodenhalter  634. 
Elektrokardiogramm  199. 
Elephantiasis  der  Beine  bei  chronischer 

Lymphangitis  35. 
Embolie,  paradoxe  261. 
Embolische  Gehirnerweichung  705. 
Embrjokardie  186. 
Empfindung  innerer  Organe  650. 

—  Intensität  650. 

—  der  Tiefe  649,  653. 
Empfindungsvermögen  648. 
Emphysem,  Rönteendiagnose  866. 
Emphysemgeräusch,   mediastinales   über 

dem  Herzen  197. 
Empyem,  Röntgendiagnose  866. 
Encephalitis  bei  Kinderlähmung  87. 
Pertussis  68. 

—  des  Säuglings  954. 

—  eitrige  705. 

—  nicht  eitrige  706. 
Endocarditis  ulcerosa  32. 
Endokarditis  bei  Polyarthritis  74. 

—  als  ünfaUfolge  983. 

—  im  Säuglingsalter  931. 

—  nach  Angina  74. 
Endometritis  bei  Erysipel  71. 
Endotheliose  466. 

Energie,  chemische,  der  Nahrung  380. 

Energiehaushalt,  Einfluß  der  Krank- 
heiten auf  den  384. 

Energieverbrauch  bei  Nahrungsaufnahme 
382. 

—  des  täglichen  Lebens  383. 
EnophthaTmus  775. 

Entamoeba  histolytica  827. 

SCHAUDINN   81. 

—  tetragena  81,  826. 
Entartungsreaktion  643. 

—  komplette  644. 

—  partielle  646. 

—  partielle,  Schema  646. 

—  Vorkommen  647. 
Entengang  617. 
Enteritis  acuta  561. 

—  chronica  563. 
Enteritisbazillen  801. 
Enteritis  membranacea  543,  539. 
Enteroptose  489. 

—  Röntgenuntersuchung  906. 
Entnahme    größerer    Flüssigkeits menge 

durch  Punktion  455. 


-^  infektiösen   Untersuchungsmaterials 

784. 
Entzündungen  der  Dura  mater  702. 
Enuresis  nocturna  668. 
Enzyme  im  Harn  343. 
Eosinophilie  435. 

—  bei  Bronchialasthma  142. 

—  bei  Trichinose  88. 
Epilepsie  733. 

—  als  Unfallfolge  1000. 
Epileptische  Anfälle  bei  Pertussis  68. 

—  Krämpfe  623. 
Epithelien  der  Genitalorgane  im  Harn  349. 

—  im  Harn  349. 

—  des  Nierenbeckens  im  Harn  349. 
Epithelzylinder  354. 
ERB-DucHENNEsche  Lähmung  955. 
ERBsche  Plexuslähmung  749. 
Erbrechen  500. 

—  fäkulentes  501. 

—  kaffeesatzartig  501. 

—  ösophageales  480. 

—  im  Säuglingsalter  935. 
Erepsin  533. 
Ergograph  607. 

Erguß,  eitrig  463. 

—  hämorrhagisch  462. 
Erkrankungen  der  Crehirnsubstanz  705. 

peripheren  Nerven  741. 

Erkrankung  der  Vorder  hörner  715. 
Ernährungsstörung  des  Säuglings  ex  in- 

fectione  945. 
Ernährungsstörungen   im    Säuglingsalter 

941. 
Ernährungsstörungen  als  Unfallfolge  967. 
Ernährungszustand  25. 

—  der  Muskeln  612. 
Erregbarkeit,  faradische  636. 

-   galvanische  638. 

—  idio muskuläre  633. 

—  mechanische  und  elektrische  der  sen- 
siblen Nerven,  Untersuchung  655. 

—  Untersuchung  der  mechanischen  — 
der  motorischen  Nerven  und  Muskeln 
632. 

Erregungszustände  594. 
Ersatzreflex  661. 
Erwartungsneurose  626. 
Erweiterun^n  des  Ösophagus  483. 
Erwerbsfähiekeit,  Abschätzung  999. 

—  Beschränkung  960. 

Erysipel  69. 

—  als  ÜnfaUfolge  971. 

—  bei  Säuglingen  920. 
Erythemainfectiosum  bei  Säuglingen  920. 

—  multiforme  920. 

—  nodosum  921. 

—  pudoris  671. 
Erythroblasten   429. 
Erythromelalgie  759. 
Erythrozyten,  normale  427. 

—  im  Harn  335,  351. 

—  im  Stuhl  548. 
EsBACHsche  Methode  313. 
Exanthem  bei  Denguefieber  88. 
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Exophthalmus  774,  777. 

—  doppelseitiger  775,  777. 

—  einseitiger  775,  777. 

—  intermittierender  775. 

—  pulsierender  775. 
Exsudat  460. 

—  jauchig  463. 

Exsudate   zur   bakteriologischen    Unter- 
suchung 785. 

—  Röntgendiagnose  860. 
Exsudative  Diathese  918. 
Extrasystole  231. 

—  aunkuläre  213. 

—  ventrikuläre  222. 


Faradische  Erregbarkeit,  Prüfung  636. 

—  Zuckungsträgheit  647. 
Faradokutane  Alinimalempfindung  656. 

—  Schmerzempfindung  656. 
Farbe  des  Stuhles  638. 
Färbeindex  422. 
Färbemethoden   787. 
Farblösungen,  Herstellung  787. 
Färbung  der  Blutpräparate  424. 
Färbungsmethoden,  spezielle  788. 
Farbstoffbildung   der   Bakterien,    Nach- 
weis 794. 

Fastigium  46. 
Fäulniserreger  818. 
Favuspilz  820. 
Fäzes,  s.  Stuhl  537  ff. 

—  Bakteriennachweis  796. 

—  zur    bakteriologischen    Untersuchung 
785. 

—  chemische  Untersuchung  648. 

—  makroskopische   Untersuchung  544. 

—  mikroskopische  Untersuchung  546. 
Fazialiskrampf  739. 
Fazialislähmung  des  Säuglings  955. 
Fazialisphänomen  738. 

Febris  continua  45. 

—  ephemera  46,  65. 

—  herpetica  66. 

—  intermittens  84. 

—  recurrens  86. 
FEHLiNGsche  Lösung  319. 
Femoralreflex  663. 
Fermentreaktion  im   Blut  422. 
Fernphot(3graphie  876. 
Ferrozyankali- Essigsäure  probe  zum 

Nachweis  von  Eiweiß  313. 
Ferrometer  417. 
Feuersteinleber  574. 
Fett  im  Harn  344. 
Fettlebor  575. 
Fett,  Nachweis  von  —  im  Blut  414. 

—  Nachweis  im   Stuhl  559. 
Fette  und  Stoffwechsel  377. 
Fettsäuren,  flüchtige,  im  Harn  334. 
Fettstuhl  538. 

Fett  im   Stuhl  545. 
Fettsucht  393. 
Fibrin  im  Harn  316. 
Fibrodernikapseln  897. 
Fibrom  des  Kehlkopfes  96. 


FicKERsches  Typhusdiagnostikuni  800. 
Fieber  42. 

—  Eiter-  —  47. 

—  exanthematisches  48. 

—  hektisches  47. 

—  intermittierendes  45. 

—  rekurrierendes  45. 

—  remittierendes  46. 
Fieberlehre,    Physiologisches    41. 
Fiebertypen  45. 

Fiebertypus  bei  Sepsis  73. 

Fieberursachen  43. 

Filaria  sanguinis  441. 

Fingerbewegungen  605. 

Fleckfieber  68. 

Fleischwasser  als  Nährboden   790. 

Flexi bilitas  cerea  608. 

FuNTsches  Symptom  bei  Aorteninsuffi- 
zienz 246. 

Flüssigkeitserguß  im  Perikard  181. 

Foetor  ex  ore  471. 

Foramen  ovale,  Apertur  261. 

Framboesia  tropica  826. 

FRANCKEsche  Nadel  405. 

FRAUENHOFERsche  Linien  417. 

Fremdkörper,   Röntgendiagnose  866. 

FRiEDLÄNDERscher  Pneumoniebazillus 
808. 

FRiEDREicHscher  .Fuß  611. 

FRiEDREiCHsche  Krankheit  719. 

Frontalhirn,  Herderkrankungen  695. 

Froschbauch  487. 

Frühtuberkulose,  Röntgendiagnose  857. 

Fruktosurie  328. 

Frustane  Herzkontraktionen  000. 

Fuchsinnährboden  nach  Endo  793. 

Fühlsphäre  683. 

Fulginöser  Belag  472. 

Funktionsprüfung  des  Magens  507 

Fußgelenk,  Bewegungen  606. 

Fußklonus  665,  666. 

Fußphänomen  666. 

Fußrückenreflex  666. 

Fußsohlenreflex  663. 


Gähnkrämpfe  625. 

Galle  567. 

Gallenblasenentzündung   als    Unfallfnlge 

989. 
Gallenfarbstoff  im  Harn  338. 

—  Nachweis  339. 
Gallensäuren  im  Harn  338. 
Gallensteine  im  Stuhl  539,  560. 
Gallensteinkrankheit  677. 
Gallenwege,  Krankheiten  676. 
Galopprhythmus  189,  190. 
Galvanische  Untersuchung  638. 
Galvanischer    Schwindel    666. 
Galvanometer  634. 

Gang  17. 

—  ataktischer  618. 

—  hemiplegischer  616. 

—  bei  Hüftschmerzen  617. 

—  bei  Knieschmerzen  617. 

—  paretischer  616. 
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Gang,  spastischer  617. 

—  spastisch-ataktischer  618. 

—  spastisch-paretischer  618. 

—  taumelnder  618. 

—  trepidanter  618. 

—  bei  Unfallverletzten  966. 

—  der  zerebralen  Diplegie  617. 
Gangrän,  symmetrische  28,  766. 
Gänsehautreflex  664. 

Gär ungs probe  321. 

—  aräomatische  nach  Roberts  322. 
Gärungs-Saccharo-Manometer  323. 
Gärungs-Saccharometer   nach    Einhorn 

323. 

Gärungsvermögen  der  Bakterien,  Nach- 
weis 794. 

Gasbildung  in  der  Bauchhöhle  487. 

Gasgärung  im  Magen  617. 

Gastralgie  632. 

Gastritis  acida  629. 

—  acuta  628. 

—  chronica  628. 

—  exfoliativa  629. 

—  inacida  629. 

Gastroenteritis  paratyphosa  64. 
Gastroenterostomie,  Röntgendiagnose    , 

906. 
Gastroptose,  Röntgendiagnose  906. 
Gastroptosis  631. 

Gastroskop  nach  Loening-Stieda  606. 
Gastroskopie  606. 
Gastrosuccorhoea,  nervöse  632. 
Gastroxynsis  600,  632. 
Gaswechsel,  respiratorischer  30. 
Gaumenbögen  776. 
Gaumen,  harter  476. 
Gaumenreflex  662. 

Gaumentonsillen  im  Säuglingsalter  933. 
Gebiß  der  Erwachsenen  473. 
Geburtshelferhand  963. 
Gedächtnis  696. 
Gefäße,  Auskultation  der  —  198. 

—  Röntgenuntersuchung   882. 
Gefäßdämpfung  176. 

—  Vergrößerung  der  —  182. 
Gefrierpunktsbestimmung  des  Harns  290. 

—  Technik  290. 
Gehirnabszeß  706. 

—  als  Unfallfolge  992. 
Gehirnblutung  706. 

—  als  Unfallfolge  994. 
Gehirnerschütterung  als  Unfallfolge  991. 
Gehirnerweichung,  embolische  und  throm- 
botische 706. 

Gehirn,  Herderkrankungen,  Lokaiisa- 

tionsdiagnose  677  ff. 
Gehirnlähmungen  698. 
Gehirnquetschung  als  Unfallfolge  991. 
Gehirnsubstanz,  Erkrankungen  706. 
Gehimsymptome,  allgemeine  677. 
Gehirnsyphilis  als  Unfallfolge  993. 
Gehirn,  syphilitische  Erkrankungen  708. 
Gehör,  Untersuchung  669. 
Gehörstörungen  669. 

—  subjektive  669. 
Geißelfärbung  789. 

r^hrhuch  der  klinischen  Diaiox^iik.    2.  Aufl. 


Geißelfärbung,  Beizen  787. 

—  Methode  nach  Bunge  789. 
Gelatineplattenkulturen  791. 
Gelbfieber  82. 

Gelbsucht,  s.  auch  Ikterus  668. 
Gelenkerkrankungen,  Röntgenunter- 
suchung 909. 
Gelenkrheumatismus  74. 

—  akuter  und  Leukozytose  449. 

—  als  Unfallfolge  971. 
Gelenkschmerzen  bei  Denguefieber  87. 
Gemütsleben  696. 
Gemütsstimmung  696. 
Genitalapparat,  Untersuchung  des  männ- 
lichen 862. 

Genitalreflex  667. 

Genitalsekret,   Entnahme   zur  bakterio- 
logischen Untersuchung  786. 
Geräusche,  endokardiale  191. 

—  exokardiale  196. 

—  kardiopneumatische  197. 

—  musikalisch  klingende  196. 
GERHARDTsche  Eiseuchloridreaktion  332. 

Fehlerquellen  derselben  332. 

Gerinnungszeit,  Bestimmung  der  — .  des 

Blutes  410. 
Geruch  des  Harns  287. 
Geruch  des  Stuhles  638. 

—  Untersuchung  669. 
Gesamtazidität,  quantitative  Bestim- 
mung 613. 

Gesamtsalzsäure,   Bestimmung  nach 
TÖPFER  613. 

Gesamtstickstoff,   Bestimmung  des   Ge- 
samtstickstoffes nach  Kjeldahl  302. 

Gesamtstoffwechsel  380. 

—  Beispiel   zur  Untersuchung  des    Ge- 
samtstoffwechsels, Tabelle  390. 

—  Untersuchung  des  390. 
Geschlechtsorgane,  die  weiblichen  in  ihrer 

Beziehung  zu  den  Krankheiten  der 
Hamorgane  und  zu  inneren  Erkran- 
kungen 366. 

Geschmacksempfindung,  metallische  667. 

Geschmack,   Untersuchung  660. 

Geschwürs bildungen  der  Blase  282. 

Gesichtsausdruck  27. 

Gesichts  bewegungen  602. 

Gesichtsfeldeinengung,  konzentrische  776. 

Gesichtsfelddefekt,  hemiopischer  776. 

Gesichtsfeld,  Prüfung  760. 

Gewerbekrankheiten  969. 

Gewebsbestandteile  im  Harn  366. 

Gicht  373,  394. 

Gifte,  bakterielle,  Nachweis  794. 

Glaskörpertrübungen  761. 

Gleichstrom,  galvanischer  634. 

Gliose,  spinale  674,  731. 

GLissoNsche  Kapsel  666. 

Globusgefühl  667. 

Glossoplegie  600. 

Glossospasmus  739. 

Glottisödem  bei  Erysipel  70. 

Glutoidprobe  nach  Sahli  679. 

Glykogenvorrat  im  Körper  376. 

Glykosurie  316. 
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Glykosurie,  alimentäre  317,  579. 

—  diabetische  317. 

—  transi torische  317. 
Giykuronsäuren,  gepaarte  330. 
GMELiNsche  Probe  339. 
Gonokokkus  816. 
GRXFEsches  Symptom  767,  775. 
Chramnegative  Bakterien  788. 
Grampositive  Bakterien  788. 
GnAMsche  Färbung  788. 
Granulom,  malignes  445. 
Granulomatose  445. 
GRATioLETsche  Sehstrahlung  762. 
GROCCosches  Dreieck  bei  Pkuritis  exsu- 
dativa 154. 

Größe  des  Magens  504. 
Großhimerkrankungen,  Hemianästhesie 

685. 
Gruber- WiDALsche  Reaktion  bei  Typhus 

62. 
Guajakprobe  337. 
Guajakreaktion  423. 
GuARNiERische  Körperchen  828. 
GüsrsBUROsches  Reagens  512. 
GüNTHERsche  Probe  339. 
Gürtelgefühl  657. 


Haarzunge,  schwarze  475. 
Habitus  enteroptoticus  490. 

—  phthisicus  26. 
Hahnentritt  616. 
HAiNEsche  Lösung  319. 
Halluzinationen  594. 
Halsbewegungen  603 
Haltung  17. 

—  bei  Unfallverletzten  965. 
Hämatin  417. 

—  reduziertes  418. 
Hämatokrit  419. 
Hämatokritmethode  419. 
Hämatomyelie  732. 

—  als  Unfallfol^e  996. 
Hämatoporphyrie  337. 
Hämatoporphyrinurie  337. 
Hämaturie  335. 
Hämochromogen  418. 
Hämoglobinämie  443. 
Hämoglobingehalt,  Bestimmung  415. 

—  nach  AuTENRiETH  und  Koenigs- 

BERGER    417. 

Fleischl-Miescher  416. 

Plesch  417. 

Sahli  415. 

Talquist  415. 

Hämoglobinometer,  Kolbenkeil  nach 

Plesch  417. 
Hämoglobin,  reduziertes  414 
Hämoglobinskala  von  Talquist  415. 
Hämoglobinurie  336. 

—  paroxysmale  443. 
Hämokolorimeter  nach  Autenrieth  und 

KOENIGSBERGER   417. 

Hämolysine  831. 


Hämometer  nach  Fleischl-Miescher 
416. 

Sahli  415. 

Hämophilie  32. 

Haemorrhaeia  cerebri  705. 

Hämorrhoiden  539. 

Hämothorax  als  Unfallfolge  980. 

Handgelenk,  Bewegungen  604. 

Hängebauch  489. 

Handklonus  665. 

Harn,  Albumin  310. 

quantitative  Bestimmung  313 

—  Albuminurie  310. 

—  Albumosen  310,  314. 
Nachweis  316. 

—  Alkapton  343. 

—  Alkaptonurie  343. 

—  allgemeine  und  physikalische  Eigen- 
schaften des  —  und  ihre  Untersu- 
chungsmethoden 284. 

—  Aminosäuren  310. 

—  Ammonsalze  299. 

—  Anorganische  Stoffe  284,  295. 
Hamapparat  273. 

—  Röntgenuntersuchung  886. 
Ham-Arabinose  329. 

—  Aräomatische  Gärungsprobe  322. 
Harn  und  Arzneistoffe  286. 

—  Ätherschwefelsäuren  296,  307. 

—  Aussehen  285. 

—  Azetessigsäure  332. 

—  Azeton  333. 

—  Azetonkörper  331. 

—  Bakterien  355. 

—  Bence- JoHNEscher  Eiweißkörper  316. 
Hambestandteile,  normale  295. 

—  pathologische  310. 

—  Zusammenstellung  der  organischen 
und  anorganischen,  Tabelle  284. 

Harn,  Bestimmung  des  Säuregrades  287. 

—  Bilirubin  338. 

—  Biuretreaktion  312,  315. 

—  Blut  334. 

—  Blutfarbstoffe  310,  334. 

—  chemische  Untersuchung  294. 

—  Chloride  296. 

qualitativer  Nachweis  296. 

Quantitativer  Nachweis  296. 

Verminderung  bei  Pneumonie  295. 

—  Cholesterin  366. 

—  Cholurie  338. 

--  Chylurie  286,  344. 

—  Detritus,  kömiser  366. 

—  bei  Diabetes  287. 

—  Diazokörper  343. 

—  Diazoreaktion  343. 

—  Distomum  haematobium  366. 

—  Echinokokken  366. 

—  Eiweiß  312. 

qualitative  Prüfung  312. 

quantitativer  Nachweis  313. 

—  elektrische  Leitfähigkeit  294. 
Harnentieerune,  Störungen  der  —  273. 

—  Enzyme  3«. 

—  Epithelien  349. 

—  Farbe  284. 
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Harnentleerung,   Färbungen,  pathologi- 
sche 285. 

—  Fermente,  lösliche  343. 

—  feste  Stoffe  284. 

Bestimmung  der  Quantität  289. 

—  Fett  344,  366. 

—  Fibrin  316. 

—  fleisch  Wasserfarben  285. 

—  flüchtige  Fettsäuren  334. 

—  Fruchtzucker  328. 

—  Fruktosurie  328. 

—  Gallenfarbstoffe  338. 

—  Gallensäuren  338. 

—  Gärung,  alkalische  286. 
ammoniakalische  286. 

—  Gärungsmethoden  322. 

—  Gefrierpunktsbestimmung  290. 
Technik  290. 

Harn,  Geruch  287. 

Hamgries  356. 

Harn,  Gewebsteile  365. 

—  Glykosurie  316. 

—  Glykuronsäuren,  gepaarte  330. 

—  Hämaturie  335. 

—  Hämoglobinurie  336. 
. paroxysmale  336. 

—  Hämatoporphyrie  337. 

~  Hämatoporphyrinurie  337. 

—  Harzsäuren. 

—  Hippursäure  303. 

—  Homogentisinsäure  343. 

—  Hydrothionurie  287. 

—  bei  Ikterus  285. 

—  Indigogruppe  308. 

—  Indikan  308. 

Nachweis  309. 

Harnindikan  308. 

—  qualitativer  Nachweis  309. 

jAFFEsche  Reaktion  309. 

OßERMAYERSche    Reaktion   309. 

—  Kalium  299. 

—  Kalzium  300. 

—  Kalziumoxalat  304. 

—  Karbonate  298. 
.     —  Kochsalz  295. 

—  Kohlehydrate  316. 

—  Kohlensäure  298. 
Harnkonkremente,  Untersuchung  356. 

—  Zusammenstellung,  Tabelle  356. 
Harn-Kreatin  303. 

—  Kreatinin  303. 

—  K}Toskopie  290. 
Harn,  Lakti)surie  328. 

—  Lävulosurie  328. 

—  —  alimentäre  329. 

—  Leukozyten  349. 

—  Leuzin  341. 

—  Lipurie  344. 

—  Luftpissen  287. 

—  Magnesium  300. 

^-  Medikamente,  Nachweis  345. 

—  Melanin  341. 

—  Menge  und  spezifisches  Gewicht  287. 
Hammenge,  Vermehrung  288. 

—  Verminderung  288. 
Ham-Methämoglobin  337. 


Harn-Milchsäure  334. 

—  Milchzucker  328. 

—  Molekulare  Konzentration  290. 

—  Murexidprobe  306. 

—  Muzin  310,  315. 

—  Naphthoresorzinreaktion  330. 
~  Natrium  299. 

—  normale   Bestandteile  295. 

—  Nubekula  285. 

—  organische  Bestandteile  284. 

—  Orzin  probe  nach  Bial  330. 

—  Orzinreaktion  329. 

—  Oxalsäure  304. 

—  Oxalurie  304. 

—  /^-Oxybuttersäure  331. 

—  Oxyuren  365. 

—  Parasiten,  tierische  355. 

—  pflanzliche  355. 

—  pathologische  Bestandteile  310. 

—  Pentosen  329. 
--  Pentosurie  329. 

—  Peptone  310,  314. 

—  Phenole  307. 
Nachweis  308. 

--  Phloridzinmethode  291. 
-^  Phosphate  296. 

—  Phosphaturie  296. 

—  Phosphorsäure  296. 
Bestimmung  298. 

—  Pneumaturie  287. 

—  Polarisation  325. 

—  Proteinstoffe  310. 

—  Purinbasen  304,  307. 

—  Purinkörper  304. 

—  Reaktion  285. 
Harnretention  669. 
Harnröhrensekret,   Bakteriennachweis 

796. 
Harnröhre,  Untersuchung  der  283. 

—  rote  Blutkörperchen  351. 
Harnsäure  305. 

—  Nachweis  der  —  im  Blut  389. 
Harnsäureinfarkt  der  Neugeborenen  946. 
Harn,  Säuregrad  287. 

Bestimmung  287. 

—  Säurekristalle  306. 

—  saures  Ammonium  306. 

—  Schleim  315. 

—  Schwefelsäure  296. 
Harnsediment  346. 

Harnsedimente,   nicht  organisierte,   Zu- 
sammenstellung, Tabefle  348. 

Harn,   Serumalbumin  310. 

—  Serumglobulin  310. 

—  spektroskopische   Untersuchung  337. 

—  Spermatozoen  355. 

—  spezifisches  Gewicht  288. 

Bestimmung  288. 

Harnsteine  356. 

Harn,  Stickstoff  302. 

Bestimmung  302. 

Harnstoff  300. 

—  qualitativer  Nachweis  300. 

—  quantitative   Bestimmung  301. 

Schätzung  301. 

Harnstrahl,  Veränderung  274.. 
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Harn,  Sulfate  296. 

—  Traubenzucker  316. 
Tripperfäden  356. 

— -  Tyrosin  341. 

—  Untersuchung  283. 

—  Urethral fäden  356. 

—  Urobilin  340. 

—  Urobilinurie  340. 

—  Urobilinogen  340. 

—  Verunreinigungen  355. 

—  Xanthinbasen  307. 

—  Zucker  318. 

qualitative  Prüfung  318. 

quantitative  Bestimmung  322. 

Harnzylinder  361. 

—  Blutkörperchen 364. 

—  Epithel 364. 

—  Fettröpfchen 353. 

—  gekörnte  362. 

—  granulierte  363. 

—  homogene  352. 

—  hyaline  352. 

—  Koma 353. 

—  Leukozvten-  —  354. 

—  Schleim*-  —  354. 

—  Wachs-  —  352. 

—  zvlindroide  354. 

—  Zystin  341. 
Härtemesser  845. 
Haut  27. 
Hautblutungen  32. 

—  Zaynose  oder  blaurote  Färbung  der  — 
29.' 

Hauterythem  bei  Pellagra  89. 

Hautnerven  aus  den  vier  oberen  Zervi- 
kalnerven 743. 

Hautnervenbezirke  des  Plexus  cervicalis 
brachialis  750. 

lumbalis  und  sacralis  751. 

Hautnerven,  Verbreitung  am  Rumpf  748. 

Hautpest  83. 

Hautreflexe  662. 

Haut  bei  Säuglingserkrankungen  919. 

Hautsensibilität,  segmentäre  Verbreitung 
723. 

Haut,  trockene  und  feuchte  33. 

—  Rotfärbung  der  —  29. 
HAYEMsche  Pmssigkeit  420. 
HEADsche  Zonen  17,  568. 
Hefenpilze  819. 

HEiNE-MEDiNsche  Krankheit  86. 
Heiserkeit,  chronische,  im  Säuglingsalter 

927. 
HELLERsche  Blutprobe  336. 
HELLERsche    Probe   zum   Nachweis  von 

Kiweiü  313. 
Hemianästhesie    bei    Erkrankungen    des 

Mittelhirns    und    Medulla    oblongata 

685. 

Großhirnerkrankungen  684. 

Heniiataxie  685. 

Henüathetosis  630. 

Heniiatrophia  facialis  progressiva  757. 

Hemichorea  737. 

Hemikranie  736. 

Hemiopie,  binasale  763. 


Hemiopie,  bitemporale  762. 

—  heteronyme  762. 

—  homonyme  762. 
Hemiplegie  599. 

—  alternans  inferior  599. 

infima  599. 

superior  599. 

—  cruciata  599. 

Hemiplegia  spastica  infantilis  707. 

Hemisvstolie  234. 

Hepatargie  569. 

Hepatitis,  chronisch  interstitielle  573. 

—  suppurativa  574. 

Herderkrankungen  des  Frontalhirns  695. 
Gehirns  und  der  Medulla  oblon- 

fata,  Lokalisationsdiagnose  677  ff. 
littelhirns  696. 

—  multiple,  des  Rückenmarkes  732. 

—  der  Zentralganglien  695. 

—  zerebrale,  sensible  Störungen  683. 
Herdläsionen  der  Medulla  oblongata  700. 

motorischen  Leitungsbahn  682. 

Rindenregion  681. 

—  des  Pons  698. 

—  der  Vierhüffelgegend  697. 

—  des  Zerebeflum  ^01. 
Herdsymptome  677. 
Hereditäre  Ataxie  719. 
Herpes  bei  Febris  herpetica  65. 

—  bei  Pneumonie  68. 

—  zoster  32. 

Herz,  Änderungen  in  der  Schlagfolge  228. 

—  bei  anderen  Erkrankungen,  Röntgen- 
befunde 882. 

—  Auskultation  des  188. 

—  Begleitschatten  847. 
— ,  PaTpation  165 

— ,  Perkussion  170 
Herzbeutelentzündungen  als  Unfallfolge 

984. 
Herzbeutel,  Probepunktion  456. 
Herzblock,  Röntgenuntersuchung  880. 

—  Überleitungsstörungen  234. 
Herzdämpfung,  absolute  173. 

—  im  Alter  177. 

—  bei  Lage  Wechsel  177. 

—  normale  171. 

—  pathologische  Veränderungen  der  177. 

—  physiologische  Veränderungen  der  — 
177. 

—  relative  174. 

—  bei  tiefer  Atmung  177. 

—  Vergrößerung  der  —  179. 
durch  Fettansamnilung  181. 

—  Verkleinerung  der  —  178. 

—  bei  Lungenemphysem  179. 

—  Verschiebung  der  —  177. 
durch    Abnahme    des    In- 
halts einer  PleurahöUe  178. 

—  —  —   —  durch  angeborene  Dextro- 

kardie  178,  228. 

—  — Difformitäten    des    Brust- 

korbes 178,  228. 

—  — Zunahme    des    Druckes  in 

einer  Pleurahöhle  178. 
•  Zwerchfell  hochstand  177. 
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Herzdämpfung,  Dekompensation,  Rönt- 

gendiagnose  880. 
Herzdiagnostik,  funktionelle  206. 
Herzfehler,  angeborene  261,  930. 
— ,  erworbene  235. 

—  Röntgendiagnostik  878. 
Herzflimmern  882. 
Herzgegend,  Inspektion  der  —  166. 

—  Palpation  der  —  166. 
Herzgeräusche  190. 

—  akzidentelle  196. 

—  Vorkommen  derselben  195,  196. 

—  anorganische  196. 

—  Charakter  196. 

—  diastolische  192. 

—  endokardiale  191. 

—  exokardiale  196. 

—  Fühlen  170. 

—  kardiopneumatische  197. 

—  bei  Klappenfehlern  191. 

—  mediastinales  Emphysemgeräusch 
über  dem  Herzen  197. 

—  musikalisch  klingende  195. 

—  Plätschergeräusch  über  dem  Herzen 
197. 

—  Stärke  194. 

—  systolische  192. 

Herzgröße,  Veränderungen,  Röntgen- 

diagnose  878. 
Herzinsuffizienz,  funktionelle  195. 

—  relative  196. 
Herzklappenfehler  285. 

—  angeborene  261. 

—  kombinierte  258. 

—  Insuffizienz. 

der  Aorta  243. 

Mitralis  236. 

Pulmonalis  264. 

Trikuspidalis  261. 

—  Röntgendiagnose  878. 

—  Stenose. 

der  Aorta  249. 

Mitralis  239. 

Pulmonalis  266. 

Trikuspidalis  264. 

Herzklappenzerreißungen  als  Unfallfolge 

982. 
Herzkrankheiten,  Allgemeinuntersuchung 

164. 

—  Anamnese  162. 

—  Auskultation  des  Herzens  183. 
der  Gefäße  198. 

—  Herzdämpfung  177. 

—  Inspektion  166. 

—  Palpation  166. 

—  Perkussion  170. 

—  spezielle  Röntgendiagnostik  878. 
Symptomatologie  der  —  225  ff. 

Herz,  Lageveränderung  des  226. 

—  loko motorische  Bewegungsfähigkeit 
226. 

Herzmuskelerkrankungen  als  Unfallfolge 

983. 
Herzneurosen  206. 

Herz,  Perkussion  des  Herzens  170. 


Herzpulsationsveränderung,  Röntgen- 
diagnose 877. 

Herz,   respiratorische    Verschiebung  des 
Herzens  226. 

—  Röntgenuntersuchung  866. 
Formen  867. 

Herzgröße  869. 

Herzstoß  868. 

Lage  808. 

Methoden  866. 

Physiologisches  866. 

Pulsationserscheinungen  867. 

Herzschwäche  bei  Pneumonie  69. 
Herzspitzenstoß  166  ff. 

—  Abschwächung  168. 

—  normal  166. 

—  systolische  Einziehung  168. 

—  Verbreiterung  167. 

—  Verlagerung  167. 

—  Verstärkung  167. 
Herzstörungen,   nervöse,   nach   Unfällen 

986. 
Herz,  Tiefstand  des  Herzens  226. 
Herzton,  Spaltung  eines  Herztones  189. 
Herztöne,  Abschwächung  187. 

—  Entstehung  der  183. 

—  und  Perikarditis  266. 

—  Verstärkung  188. 

—  Veränderungen  in  der  Stärke  der  187. 

—  Vermehrung  der  —  189. 
Ilerzverlagerung,  Röntgendiagnose  876. 

—  angeborene  876. 

—  erworbene  877. 

Herz,  Verschiebung  des  Herzens  226. 

nach  der  Seite  226. 

Heufieber  37. 

Hilusschatten  849. 

Himbeerzunge  bei  Scharlach  62. 

Hinter-  und  Seitenstränge,  kombinierte 
Erkrankung  717. 

Hippursäure  303. 

Hirnarteriitis,  syphilitische  709. 

Hirnblutungen  bei  Pertussis  68. 

Hirndruck,   Steigerung  677. 

Hirn,  Erkrankungen,  spezielle  Sympto- 
matologie 702. 

Hirnhautentzündung  als  Unfallfolge  992. 

—  tuberkulöse,  als  Unfallfolge  99o. 
Hirnhäute,  Erkrankungen  702. 

spezielle  Symptomatologie  702. 

Hirnnerven,  Erkrankung  741. 
N.  abducens  744. 

accessorius  747. 

acusticus  746. 

facialis  744. 

glossopharyngeus  745. 

hypoglossus  747. 

oculomotorius  742. 

olfactorius  741. 

opticus  741. 

trigeminus  743. 

trochlearis  742. 

vagus  746. 

Hirnnervenkerne,  Lage  701. 
Hirnrückenmarkshäute,  weiche,  Entzün- 
dungen 703. 
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Hirnsinus,  Thrombose  708. 

HiRSCHSPRUNGsche  Krankheit  533,  940. 

Hitzschlag  42. 

~  und  UnfaU  1000. 

HoDGKiNsche  Krankheit  446. 

Homogentisinsäure  343. 

Horizontalorthodiagramm,  Mittelwerte 

nach  DiETLEN  872. 

Veith  876. 

HoRNERscher   Symptomenkomplex   768, 

774. 
Hornhaut,  Veränderungen  760. 
Hörrohr  124. 
Hörvermögen  669. 
Hüftgelenk,  Bewegungen  606. 
HuppERTsche  Probe  340,  649. 
Hustenreflex  662. 
Husten  im  Säuglingsalter  924. 
HüTERscher  Handgriff  480. 
HuNTiNGTONsche  Krankheit  737. 
Hydatidensch wirren  671. 
Hydrämie  36,  406,  441. 
Hydrops  articulorum  intermittens  672,766. 

—  scarlatinosus  sine  Albuminuria  63. 
Hydro thionurie  287. 
Hydrozephalus  708,  964. 
Hyperämie,  lokale  672. 
Hyperästhesie  667. 

—  bei  Kinderlähmung  86. 
Hyperakusie  669. 
Hyperalgesie  667. 
Hypercmorhydrie  631. 
Hyperglobulie  428,  443. 
Hyperhydrosis  673. 
Hyperkinetische  Erkrankungen  737. 
Hyperleukozytose  433,  436. 

—  bei  Trichinose  88. 
Hyperplasie  der  Leber  674. 
Hypersekretion  509. 
Hypertonie  608. 
Hypertrophie  616. 
HyporhJorhydrie  532. 
Hypoleukozytose   43. 
Hvpotonie  608. 
Hysterie  624,  733. 

I. 

Idiotie  758. 

—  amaurotische,  familiäre  956. 
Ikterus  31,  338,  568. 

—  nach  Aufnahme  von  Pikrinsäure  31. 
Ikterus  catarrhalis  576. 

Ikterus,  familiärer  569. 

—  gravis  31. 

—  häniulvtischer,  im  Säuglingsalter  921, 
il48. 

—  infectiosus  576. 

—  iieonat^)rum  31,  569,  921. 

—  Urobilin  339,  569. 

—  simplex  31. 
Ileocoecalgurren  540. 
Ileuni,  Katarrh  562. 
Il(Mis  487. 
Illusioiioii  594. 
Immersionslinse  778. 

—  Reinigung  784. 


Impfung  von  flüssigen   Nährböden   792. 
Inaktivitätsatrophie  614,  615. 
Inazidität  632. 
Incontinentia  alvi  637,  670. 

—  urinae  669. 

Index,  BECHER-LENNHOFFsche  491. 
Indigo  im  Harn  308. 
Indikan  im  Harn  308. 
Indolbildung  der  Bakterien,  Nachweis  794. 
Induktionsstrom,  faradischer  634. 
Infarkt  der  Milz  683. 
Infektionskrankheiten,  spezielle  Sympto- 
matologie 48. 
Infektionskrankheiten  als  Unfallfolge  970. 
Infektionsmodus  bei  Tuberkulose  78. 
Infektionspforten  bei  Sepsis  72. 

Tuberkulose  78. 

Infektiöses  Material,  Versenden  785. 

—  Untersuchungsmaterial,   Entnahme 
784. 

Influenza  66. 
Influenzabazillus  808. 
Influenza  catarrhalis  67. 

—  gas tro -intestinalis  67. 

—  und  Leukopenie  448. 

—  nervosa  67. 
Inkontinenz  669. 
Inkubationszeit  48. 

Innere  Krankheiten,  Röntgenuntersu- 
chung 838  ff. 

—  Sekretion  des  Pankreas  678. 
Inspektion  der  Lebergegend  570. 

—  des  Mastdarmes  640. 
Insuffizienz  der  Aortenklappen   243. 
Mitralklappe  236. 

—  motorische  des  Magens  608. 

—  der  Pulmonalklappen  254. 

Trikuspidalklappe  251. 

Intelligenz  595. 
Interkostalneuralgie  753. 
Invertin  533. 

Iridocyclitis  776. 

Iritis  776. 

Irradiation  658. 

Irritabilität  des  Herzens  bei  Influenza  67. 

Ischurie  274. 

Ischuria  paradoxa  274,  609. 

Isozytose  428. 

Isthmus  der  Aorta,  Stenose  262. 


jACKSüNschc  Epilepsie  623,  OM. 

—  Rindenepilepsie  als  Unfallfolge   1000. 
jAQUETscher  Apparat  für  (raswechselver- 

suche  392. 
Jaquets  Sphy^mograph  200. 
Jejunum,  Karzmom  564. 

—  Katarrh  562. 
.lENDRASSiKscher  Handgriff  6G4. 

Jod,  Nachweis  im  Harn  nach  Anwendung 

jodhaltiger  Stoffe  345. 
Jodoformprobe  nach  Lieben  333 

GuxiNG  333. 

Jodpr(>be  339. 

Jodreaktion  der  Leukozyten  422. 

JoLLEs  Ferrometer  417. 


Inhalts-Register. 


1031 


Josefpapier  784. 
Juxtasystole  231. 


Kachektische  Ödeme  36. 
Kadaverstellung  97. 
Kala  azar  87,  823. 
Kalium  im  Harn  299. 
Kalorimetrie,  indirekte  391. 
Kälteempfindung  649,  652. 
Kapazität,  vitale  112. 
Kapillarpuls  218,  246. 
Kapselbazillen  808. 
Kapselfärbung  789. 

—  Methode  nach  Johne  789. 

RiBBERT  789. 

Karbolfuchsinlösung  nach  Ziehl- 

Neelsen  787. 
Karbolsäure,  Nachweis  im  Harn  346. 
Karbolsäurevergiftung,  Nachweis  im 

Mageninhalt  526. 
Karbonate  im  Harn  298. 
Kardiageräusch  nach  Zenker  485. 
Kardialgie  16. 
Kardiospasmus  480,  486. 
Karies  der  Wirbelsäule  729. 
Kartoffelnährböden  791. 
Kartoffelreste  im  Stuhl  545. 
Kartoffelzellen  im  Stuhl  547. 
Karzinom  s.  bei  den  einzelnen  Organen. 

—  und  Blutveränderungen  451. 

—  der  Wirbelsäule  729. 
Kataleptische  Gliederstarre  609. 

—  Zustände  608. 
Katarakt  776. 

Katatonische  Zustände  608. 
Kathodenöffnungszuckung  642. 
Kathodenschließungstetanus  642. 
Kathodenschließungszuckung  642. 
Kauakt  498. 

Kaumuskelbewegungen  602. 
Kaumuskelkrampf  739. 
Kavernen,  Atmen  126. 
Kavemensymptome  151. 
Kavernöse  Phthise,  Röntgenuntersuchung 

859. 
Kehlkopf,  Anatomie  des  Kehlkopfes  90. 
Kehlkopfbewegungen  603. 
Kehlkopferkrankungen  im  Säuglingsalter 

927. 
Kehlkopf,  Innervation  91. 

—  Inspektion  von  außen  91. 

—  Karzinom  96. 

—  Katarrh  95,  104. 

—  Lähmungen  97,  105. 
Kehlkopfmuskeln  90. 
Kehlkopf,   Neubildungen  105. 

—  pathologische  Vorgänge  am  —  95. 

—  Syphilis  des  Kehlkopfes  96,  104. 
Kehlkopf  tuberkulöse  96,  104. 
Kehlkopf,  Tumoren  96. 

—  Verengerungen  und   Fremdkörper  in 
—  und  Luftröhre  105. 

Kephalhämatom  918. 

Keratitis  776.  ! 

—  neuroparalytica  771.  ; 


KERCKRiNGsche  Falten  533. 
Kernigs  Zeichen  611. 
Kernlähmungen  598. 
Keuchhusten,  s.  auch  Pertussis  67. 

—  Erreger  819. 

—  und  Leukozytose  448. 

—  im  Säuglingsalter  924. 

Kind,  Allgemeinzustand  und  allgemeines 

Verhalten  914. 
Kinästhesie  653. 

Kinderlähmung,  epidemische  86,  715  828. 
und  Leukopenie  460. 

—  zerebrale  706. 
Kitzelempfindung  658. 
Klappenfehler,  kombinierte  258. 
Klappenfehlergeräusche  191. 
Klimakterium  367. 

Klinische  Bakteriologie  778  ff. 

—  Serodiagnostik  828. 
KLUMPKEsche  Lähmung  966. 
Kniegelenk,  Bewegungen  606. 
Kniehacken  versuch  621. 
Knistern,  atelektatisches  131. 
Knisterrasseln  127. 
Knochenleitung  659. 
Knochensyphilis,  Röntgenuntersuchung 

908. 

Knochensystem,  Röntgenuntersuchung 
907. 

Knochentuberkulose,  Röntgenuntersu- 
chung 908. 

Kocbprobe  zum  Nachweis  von  Eiweiß 
312. 

KocH-WEEKscher  Bazillus  808. 

Kodein,  Nachweis  527. 

Koffein,  Nachweis  527. 

Kohlehydrate  im  Harn  316. 

Zusammenstellung    der    wich- 
tigsten Merkmale,  Tabelle  331. 

—  und  Stoffwechsel  374. 
Kohlenoxydhämoglobin  419. 
Kohlensäureaufblähung  des  Magens  604. 
Kokain,  Nachweis  527. 
Kolbenkeilhämoglobinometer  von 

Plesch  417. 
KolibaziUen  801. 
Kollateralkreisläufe  38. 
Kollateral kreislauf  bei  Aszites  488. 
Kollektivlinse  780. 
Koma  592. 
Komazylinder  395. 

Komplemententbindungsmethode  832. 
Konjunktivitis  776. 
Konjunktivaireaktion  837. 
Konjunktivalsekret,  Bakteriennachweis 

797. 
Konkremente,  Nachweis  im  Stuhl  550. 
Konsistenz  der  Fäzes  538. 
Kontrakturen  607. 

—  psychogene  612. 
Kontrastmittel  891. 
Kontusionspneumonie  976. 
Konvulsionen  622. 

Konzentration,  molekulare  des  Harns  290, 
Kopfbewegungen  603. 
Kopfblutgeschwulst  918. 
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Kopfknochenleitung  659. 
Kopfneuralgien  14. 
Kopfnickerkrampf  739. 
Kopf  bei  Säuglingserkrankungen  918. 
Kopfschmerz  11  ff. 

—  allgemeine  Symptomatologie  11. 

—  bei  Anämischen  11. 

—  Dyspeptischer  12. 

—  bei  erhöhtem  Blutdruck  12. 
erhöhtem  Himdruck  11. 

—  Ermüdungs-  12. 

—  bei  fieberhaften  Krankheiten  11. 
Herzfehlern  12. 

Meningitis  11. 

—  nächtlicher  10. 

—  örtlicher  13. 

—  und  Tibiaschmerzen  10. 

—  bei  Tonsillen-,  Pharynx-  und  Halser- 
krankungen 13. 

—  bei  venöser  Stauung  12. 

—  rheumatischer   13. 

—  Schwielen-  13. 

—  urämischer  12. 
KoPLiKsche  Flecken  473. 
Kornealreflex  662. 
Körperwärme,  normal  43. 
KoRSAKOFFsche  Psychose  696. 
Kotentleerung  536. 
Kotsteine  550. 

Kraftsinn  653. 

Krallenhand  618. 

Krampfanfälle,  Differentialdiagnose  zwi- 
schen hysterischen  und  epSeptischen 
736. 

Krämpfe  622. 

—  bei  Tetanie  624. 

Krankheitserreger,  bakteriologische  Dia- 
gnostik 798. 

Kreatin  374. 

Kreatinin  303,  374. 

Kreislauf  Organe  und  Unfall  981. 

Kremasterreflex  663. 

Krepitieren  127. 

Kretinismus  758. 

—  Röntgenuntersuchung  908. 
Kriebeln  657. 

Krisis  46. 

Kristalle  im  Stuhl  546. 

Kropfherz  403. 

Kryoskopie  des  Harns  290. 

Kugelherz,  Röntgendiagnose  878. 

Kulturen,  anaörobe  792. 

Kulturmethoden  791. 

Kulturunterschiede  der  Bakterien  der 
Typhus-Koli-Gruppe  802. 

Kuniklokardie  188. 

Kupfersalzvergiftung.  Nachweis  im  Ma- 
geninhalt 525. 

Kynorexie  498. 


Labfernient,  Nachweis  519. 

Lacknuismolke  794. 

Lac  km  US-Nu  trose- Agar    von    Drigalski 

und  CoNRADi  792. 
LA^NNECsche  Zirrhose  573. 


Lage  17. 

Lageanomaiien  des   Uterus  367. 

-—  Bauch-  —  25. 

Lage,  Bett 23. 

Lageempfindung  653. 

—  Zwangs 24. 

La^ophthalmus  768. 
Lähmungen  598. 

—  atrophische  600. 

—  Differentialdiagnose    zwischen    hülste- 
rischen  und  organischen  7^. 

—  bei  Diphtherie  75. 

—  funktionelle  600. 

—  hysterische  600. 

—  der  inneren  Augenmuskeln  769. 
Lidmuskulatur  768. 

—  des  Plexus  brachialis  748  ff. 

—  Posticus-  —  97. 

—  pseudohypertrophische  600. 

—  psychogene  600. 

—  Rekurrens-  —  97. 

—  schlaffe  600. 

bei  Kinderlähmung  87. 

—  simulierte  600. 

—  spastische  600. 

—  des  Sphincter  pupillae  769. 

—  der  Stimmbänder  bei  Hysterie  97. 
Laktase  633. 

Laktosurie  328. 
Landkartenzunge  475,  933. 
Lange  Bazillen  517. 
Lanzinierende  Schmerzen  658. 
Lappeninfiltration,  Röntgenuntersuchung 

859. 
LASEGUEsches  Phänomen  656. 
Läsionen  in  den  einzelnen   Segmenten, 

Tafeln  724,  726. 
Laryngitis,  akute,  im  Säuglingsalter  927. 
Laryngoskopie,  direkte  92,  98. 

—  indirekte  92. 

Larynxstridor,    kongenitaler,    im     Säug- 
lingsalter 927. 
Laryngospa^mus  623,  952. 
LAVERANsche  Halbmonde  440. 
Lävulosurie  328,  573. 
Leberabszeß  574. 

—  bei  Ruhr  81. 

—  als  Unfallfolge  989. 
Leberatrophie,  akute  gelbe  573. 
Lebererkrankungen  im    Säuglingsalter 

948. 

—  spezielle  Symptomatologie  573. 

—  als  Unfallfolge  989. 
Leberfunktion,  Untersuchung  573. 
Lebergegend,  Auskultation  573. 

—  Inspektion  570. 

—  Palpation  570. 

—  Perkussion  571. 
Leberhyperämie  575. 
Leberkrebs  575. 
Leberlues  574. 
Leberpuls,  arterieller  224. 

—  venöser  223. 

Leber  und  Stoffwechsel  567. 
Lebersyphilis  als  Unfallfolge  989. 
Leber,  Untersuchung  566. 
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Leberzirrhose  573. 

—  perikarditische  675. 

—  hypertrophische  674. 

—  als  Unfallfolge  989. 
LEGALsche  Probe  333. 

Lehre  von  den  Punktionen  und  klinische 

Zytologie  463  ff. 
Loishmannia  823. 
Leitungsaphasie  689,  691. 
Leitungsbahn,  motorische  680. 
Leitungsbahnen,  sensible  684. 
Leprabazillus  806,  807. 
Leptothrixpilze  821. 
LEUBE-RiEGELsche    Probemahlzeit   608, 

510. 
Leukämie  32,  434,  443. 

—  akute  437,  444. 

—  chronisch-lymphatische  437,  443. 

—  chronisch-myeloide  437,  444. 

—  latente  445. 
Leukanämie  442. 
Leukopenie  434,  435. 

—  bei  Kinderlähmung  87. 
Leukoplakie  478,  472. 
Leukozytenarten,  Auszählung  434. 
Leukozyten,  eosinophile  431. 

—  —  Vermehrung  435. 

Menge  derselben  bei  Asthma  142. 

—  gekörnte  432. 

—  im  Harn  349. 

—  Jodreaktion  422. 

—  neutrophil  granulierte  polymorph- 
kernige 431. 

Verminderung  435. 

—  Oxydasereaktion  423. 

—  polymorphkernige,  Vermehrung  434. 

—  im  Stuhl  548. 

Leukozyten  zahlen,   plötzliche    Schwan- 
kungen 435. 
Leukozytenzylinder  354. 
Leukozytose,  entzündliche  436. 

—  neutrophÜe  435. 

—  posthämorrhagische  435. 
Lcuzinkristalle  im  Sputum  342. 
Lezithin  377. 

Lichterzeugung  der  Bakterien,  Nachweis 
794. 

Lichtreaktion,  Fehlen  772. 

Lidmuskulatur,  Lähmungen  768. 

Lidreflex  662. 

LiEBERKüHNsche  Drüseu  533. 

Lienterie  562. 

Lingua  geographica  475. 

Linsentrübungen  761. 

Lipämie  414. 

Lipaemia  retinalis  767. 

Lipase  533. 

Lipazidurie  334. 

Lipoide  377. 

Lippen  472. 

Lipurie  344. 

Liquor  cerebrospinalis  zur  bakteriologi- 
schen Untersuchung  786. 

LiTTENsches  Zwerchfellphänomen  570. 

LiTTLEsche  Krankheit  706,  966. 


LöFFLERsches  Blutserum  als  Nährboden 
790. 

LöFFLERsche  Methylenblaulösung  787. 

Lokalisationsdiagnose  bei  Erkrankungen 
der  optischen  Zentren  und  Leitungs- 
bahnen 693. 

des  Gehirns  und  der  Medulla 

oblon^ata  677  ff. 

Lokalisationsvermögen  000. 

—  Prüfung  655. 

Lokalisation  der  wichtigsten  Rücken- 
marksreflexe 727. 

Lückenschädel  919. 

LuERsche  Spritze  405. 

Lues  spinalis  730. 

Luftaufblähung  des  Darmes  542. 

Magens  504. 

Luftwege,  obere,  Röntgenuntersuchung 
852. 

Lumbaeo  15. 

Lumbalflüssigkeit,  Bakteriennachweis 
797. 

—  Untersuchung  464. 
Lumbalpunktion  457. 

—  bei  Kinderlähmung  86. 
Lungenabszeß  146. 

—  Röntgendiagnose  865. 

—  als  UnfaUfolge  977. 
Lungenbild,  normales  849. 
Lungen blutung  als  Unfallfolge  974. 
Lungenbrand  als  Unfallfolge  977. 
Lungenentzündung  143. 

—  Anamnese  142. 

—  Auswurf  bei  142. 

—  nach  Brustverletzung  977. 

—  Erscheinungen  am  Brustkorb  143. 

—  als  UnfaUfolge  976. 

—  Verlauf  des  Fiebers  143. 
Lungenerkrankungen,  putride  und  Foetor 

471. 
Lungenfeld  847  ff. 
Lungengangrän  146. 

—  Röntgendiagnose  865. 
Lungengeschwiilste  152. 
— ,  Röntgendiagnose  833. 
Lungengrenzen,  abnormer  Verlauf  120. 

—  normale  118. 

Lunge,  hämorrhagischer  Infarkt  147. 
Lungenkarzinom,  Röntgenbild  865. 
Lungenkrankheiten,  spezielle  Auskul- 
tation der  —  130. 
Symptomatologie  138. 

—  übrige,  Röntgendiagnose  863. 
Lungenlues  153. 
Lungenpest  83. 

Lungen,  Röntgenuntersuchung  863. 
Lungenspitzen,  Lage  der  —  119. 
Lungenstumpf,  Röntgenuntersuchung 

863. 
Lungentukerkulose  148. 

—  und  Fötor  471. 

—  nach  Pertussis  68. 

—  Röntgenuntersuchung  867. 
der  vorgeschrittenen  869. 

—  als  Unfallfolge  977. 

—  vorgeschrittene  Stadien  151. 
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Lungentumoren,  Röntgendiagnose  863. 

Lungen  und  Unfall  973. 

Lungenverletzung  973. 

Lymphatismus  929. 

Lymphdrüsenentzündungen    bei    Schar- 
lach 53. 

Lymphnrüsenschwellungen  bei  Säug- 
lingen 921. 

Lymphdrüsentuberkulose,  generalisierte 
446. 

Lymphogranulomatose  446. 

Lymphosar komatose  nach  Kundrat  446. 

Lymphozyten  431. 

—  große  432. 

—  kei  Kinderlähmung  86. 

—  Vermehrung  436. 
Lymphozytose  436. 
Lysine  829. 

LysLs  47. 

Lysolvergiftung,  Nachweis  im  Magen- 
inhalt 526. 
Lyssa  827. 

—  und  Hyperleukozytose  448. 


Mac  BuRNEYscher  Punkt  633. 
Maculae  caeruleae  31. 
Magenatonie,  Röntgendiagnose  906. 
Magen,  Aufblähung  mit  Luft  oder  Kohlen- 
säure 892. 

—  Auskultation  606. 
Magenbezirk,  Vergrößerung  505. 

—  Verkleinerung  505. 
Magenblase  848. 
Magenblutung,  okkulte  502. 

—  als  Unfallfolge  988. 

Magen,  chemische  Funktionsprüfung  mit- 
tels Röntgenstrahlen  897. 

Magendarmkanal,   Gang  der  Untersu- 
chung 893  ff. 

—  Röntgenuntersuchung  891. 

—  Störungen  von  selten  des  Magendarm- 
kanals bei  Kinderlähmung  86. 

—  im  Säuglingsalter  934. 

Magen,  Entfaltung  und  Füllung  bei  der 
Röntgenuntersuchung  895. 

Magenforni  496. 

Magen,  Form  und  Lage  bei  der  Röntgen- 
untersuchung 895. 

Magenfunktion,  motorische  496. 

—  sekretorische  497. 
Magen,  Funktionsprüfung  507. 
Magengegend,  Inspektion  502. 

—  Palpation  502. 

—  Perkussion  504. 
Magen,  Größe  504. 

Mageninhalt,  chemische  Untersuchung 

511. 
Magenkarzinom,  Röntgendiagnose  903. 

—  spezielle  Untersuchungen  521. 
Magenkatarrh,  s.  Gastritis. 
Magenkatarrhe  als  Unfallfolge  988. 
Magenkrampf  532. 
Magenkrankheiten,  Röntgenuntersuchung 

901. 

—  spezielle  Symptomatologie  528. 


Magen,  Luft-  und  CO^- Aufblähung  504. 

—  MotiHtät  508. 

Magenmotilität,  Röntgenuntersuchung 

897. 
Magen,  normal,  Röntgenuntersuchung 

896. 

—  Peristaltik,  Röntgenuntersuchung 
896. 

—  Prüfung  der  sekretorischen  FunküoD 
609. 

Mageninhalt,  mikroskopische   Unter- 
suchung 523. 
Magensaft  497. 

—  Abscheidung  498. 

Magensaft,  Bestimmung  der  freien  Salz- 
säure 514. 

Gesamtazidität  613. 

Gesamtsalzsäure  513. 

Labwirkung  519. 

des  Pepsins  519. 

Salzsäuredefizits  514. 

Magensaftfluß  532. 

—  digestiver  511. 

Magensaft,  mikroskopisches   Bild  522. 

—  Nachweis  von  Blut  621. 

Buttersäure  617. 

Darmsaft  620. 

Giften  624. 

Labferment  619. 

Milchsäure  616. 

Pankreassaft  620. 

•  —  Pepsin  518. 

organischen  Säuren  516. 

Magensaftsekretion  bei  Säuglingen  935. 
Magenschlauch,  Anwendung  507. 
Magen,   Schlauchuntersuchung  893. 
Magenschleimhaut,  Atrophie  529. 
Magen  und  seine  Beziehungen  zu  anderen 
Organen  496. 

—  spezielle  Untersuchung  496. 
Magensteifung  487. 
Magnesium  im  Harn  300. 
Makroglossie  933. 

Makro  zyten  428. 

Malachitgrünagar  nach  Löffler  793. 

Malaria  84. 

—  und  Blutveränderungen   450. 
Malariaplasmodien  85,  438. 
Malariaspasmodien  822. 

Mal  perforant  674. 
Maltafieber  88. 
Maltose  533. 
Mammillarreflex  664. 
MANNKOPFsches  Zeichen  964. 
Masern  48. 

—  und  Leukopenie  448. 
Mastzellen  431. 
Mastzellen  Vermehrung  436. 
Masseterenreflex  665. 
Mastdamientleerung  670. 

Mastarm,  Inspektion  und  Palpation  540. 

Mastdarmreflex  667. 

Mastdarmspekulum  540. 

Mastitis  neonatorum  924. 

Mastmyelozyten  432. 

Maulbeerformen  der  Erythrozyten  427. 
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Mäusetyphusbazillen  801. 

Mediastinaltiimoren,  Röntgendiagnose 
853. 

Medias  tino  Perikarditis,  Röntgenunter- 
suchung 881. 

Mediastinum,  Röntgenuntersuchung  863. 

Medien trübungen  760. 

Medulla  oblongata  683. 

Erkrankung,  Hemianästhesie  685. 

Erkrankungen,  spezielle  Sympto- 
matologie 702. 

Herderkrankungen,  Lokalisations- 

diagnose  677  ff. 

Herdläsionen  700. 

Megalerythema  epidemicum  920. 

Megalobl  asten  430. 

Megalogastrie  505. 

Megalozyten  429. 

Mehlnährschaden  des  Säuglings  944. 

Melanin  341. 

MENiEREsche  Krankheit  620. 

MENiEREscher  Schwindel  736. 

Meningismus  11. 

Meningitis  acuta  76. 

—  cerebrospinalis  epidemica  76. 

—  eitrige,  bei  Schlafkrankheit  87. 

—  bei  Erysipel  71. 

—  gummosa  709. 

—  Kopfschmerzen  bei  —  11. 

—  bei  Pneumonie  69. 

—  purulenta  im   Säuglingsalter  963. 

—  serosa  im  Säuglingsalter  964. 

—  syphilitica  709. 

—  tuberculosa  im  Säuglingsalter  954. 

—  als  Unfallfolge  996. 
Meningitische  Symptome  bei  Kinderläh- 
mung 86. 

Meningococcus  intracellularis  817. 
Menin^omyelitis  chronica  syphilitica  730. 
Menschenpathogene  Protozoen  821. 
Merkfähigkeit  596. 
Meryzismus  500. 
Metamyelozyten  433. 
Metallklang  117. 
Metastase  47. 

Metasyphilitische  Erkrankungen  als  Un- 
fallfolge 993. 
Meteorismus  487. 
Methämoglobin  337,  419. 
Methämoglobinämie  443. 
Methylenblau  bei  Malaria  84. 
Methylenblaulösung  nach  Löffler  787. 
Micrococcus  catarrhalis  818. 

—  des  Maltafiebers  817. 

—  melitensis  88. 

—  tetragenus  818. 

—  ureae  819. 
Microsporon  furfur  820. 

—  minutissimum  820. 
Migräne,  13,  737. 
Mikroleukozyten  432. 
Mikromyeloblasten  433. 
Mikromyelozyten  432. 

Mikroskop  Darstellung  des  Strahlenganges 

778. 
Mikroskop,  künstliche  Lichtquellen  778. 


Mikroskop,  Tubuslänge  781. 
Mikroskopische  Untersuchung  786. 
Mikrozyten  428. 
Müchgebiß  473. 

Milchnährschaden  des  Säuglings  943. 
Milch  als  Nährboden  790. 
Milchsäurebazillen  818. 
Milchsäure  im  Harn  334. 

Mageninhalt  000. 

Milchzucker  328. 
Miliaria  krystallina  34. 
bei  Typhus  62. 

—  scarlatinosa  62. 
Miliartuberkulose  der  Ader  haut  767. 

—  akute  allgemeine  79. 

—  und  Hyperleukozytose  449. 

—  Röntgenuntersuchung  860. 

—  als  Unfallfolge  979. 
MiLLONs  Reagens  463,  527. 
Milzbrandbazulus  810. 
Milzbrand  als  UnfaUfolge  971. 
Milzdämpfung  582. 

Milz,  Erkrankungen  683. 

—  Funktion  580. 
Milzgegend,  Auskultation  583. 
Milz,  Inspektion  581. 
Milzkrankheiten  als  Unfallfolge  990. 
Milz,  Palpation  581. 

—  Perkussion  582. 
Milzruptur  584. 

Milzschwellung  bei  Erysipel  70. 
Malaria  84. 

Typhus  60. 

Milztumor  682. 

—  im  Säuglinesalter  948. 
Milz,  Untersucnung  680. 
Milzveränderungen  bei  Bluterkrankungen 

584. 
Mineralstoffwechsel  378. 
Minimalempfindung,  faradokutane  656. 
Minimalzuckung  636,  641. 
Miserere  564. 
Mitbewegungen  630. 

—  reflektorische  631. 
Mitempfindungen  658. 
Mitralinsuffizienz   und   akzidentelle    Ge- 
räusche 237. 

—  und  andersartige  anatomische  Erkran- 
kungen 238. 

—  Röntgendiagnose  878. 
Mitralklappe,  Insuffizienz  der  —  235. 
Mitralostium,  Stenose  des  239. 
Mitralstenose,  Röntgendiagnose  879. 

—  vereint  mit  Mitralinsunizienz  242. 

—  Verstärkung  des  ersten  Tones  an  der 
Spitze  188. 

Mittelhirnerkrankung,  Hemianästhesie 
685. 

Mittelhirn,  Herderkrankungen  696. 

Mittelmeerfieber  88. 

MöBius-  Symptom  775. 

Molekulare  Konzentration,  Bestimmung 
der  —  des  Blutes  407. 

Molimina  menstrualia  367. 

Möller- BARLOwsche  Krankheit,  Rönt- 
genuntersuchung 908. 
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Molluscum  contagiosum  828. 

Mongolismus  957. 

Mononukleäre  Zellen,  große,  Vermehrung 

436. 
Monoplegie  699. 

Monoplegische  Lähmungsform  681. 
Monozyten  431. 
MooRsche  Probe  320. 
MoRAX-A  XENFELDscherDiplobazillus  808. 
Morbilli  48. 
Morbus  coerulöus  29,  30. 

—  maculosus  Werlhofii  32. 
MoRGAGNi-ADAMS-SxoKEsscher  Sympto- 
menkomplex 234. 

Morphium,  Nachweis  527. 
Morphologie  des  Blutes  428. 

—  der  Blutzellen  426. 
MoRVANsche  Krankheit  674. 
Moskitostich  bei  Malaria  85. 
Motilität  des  Darmes  543. 

Magens,  Untersuchung  508. 

—  Prüfung  601. 

—  Untersuchung  597. 
Motorische  Leitungsbahn  680. 

Herdläsionen  682. 

Motorischer  Punkt  637. 

Motorische  Punkte  am  Arm  638,  639. 

Bein  640,  641. 

an  Kopf  und  Hals  637. 

—  Rindenregion  678. 
Herdläsionen  681. 

—  Rückenmarksbahnen  711. 

—  Störungen  bei  zerebralen  Herdläsionen 
678. 

—  Zentren  im  Gehirn  679. 
Mucor  corymbifer  821. 
Multiple  Neuritis  752. 

—  Sklerose  732. 

als  Unfallfolge  995. 

Mundhöhle  im  Säuglingsalter  931. 

Mund-  und  Rachenhöhle,  Röntgenunter- 
suchung 852. 

Mundschleimhaut  472. 

Mundsekret,  Entnahme  785. 

Mundsekret,  Entnahme  zur  bakteriologi- 
schen Untersuchung  785. 

Murexid  probe  306. 

Muskelarbeit,  Einfluß  der  383. 

Muskelatrophie,  arthritische  615. 

—  progressive,  spinale  716. 

—  zerebrale  615. 
Muskel dystrophie  754. 
Muskeln,  Ernährungszustand  612. 
Muskelfasern  im  Stuhl  547. 
Muskelgewebe,  Rest€  im  Stuhl  646. 
Muskel hypertrophie  616. 
Muskelinnervation,    segmentäre    Vertei- 
lung 725. 

Muskelkontraktionen,  qualitative  Ver- 
änderungen bei  elektrischer  Reizung 
643. 

Muskelkontraktionsgefühl  664. 

Muskelkrämpfc,  lokalisierte  739. 

Muskelkrankheiten,  Röntgenbefunde  910. 

Muskellähmungen  698. 

Muskelspannung  607. 


Muskeltonus  607. 

—  Steigerung  608. 

—  Veriust  609. 
Muzin  im  Harn  315. 
Myalgie  8. 

Myasthenia  gravis  pseudoparalytica  648. 
Myelitis  acuta  730. 

—  bei  Kinderlähmung  87 

—  als  Unfallfolge  996. 
Myeloblasten  433. 
Myeloide  Zellen  431. 
Myelom  447. 
Myelozyten  432. 

—  eosinophile  432. 

—  neutrophile  432. 
Myokarditis  bei  Diphtherie  75. 

—  Röntgendiagnose  879,  880. 

—  im  Säuglingsalter  931. 
Myoklonie  741. 
Myomherz  367. 
Myopathie,  primäre  763. 
Myotonia  congenita  610,  754. 
Myxödem  402,  675,  768. 

—  und  Blutveränderungen  461. 

—  Röntgenuntersuchung  908. 

—  bei  Säuglingen  922. 
Mvxorrhoe  501. 


Nabelblutungen  923. 

Nabelbruch  923. 

Nabelinfektionen  923. 

Nabel  bei  Säuglingen  922. 

Nabelschwamm  923. 

Nachempfindung  657. 

Nachweis  von  Medikamenten  im  Harn 

345. 
Nahrungsmittel,  Ausnutzung  einiger  — , 

Tabelle  402. 

—  Gehalt  der  —  an  Purinen,  Tabelle  400. 

Chloriden,  Tabelle  401. 

Nahrungsmitteltabelle,      Zusammenstel- 
lung roher  Speisen  398. 

zubereiteter  Speisen  399. 

der  Getränke  400. 

Nahrungsreste  im  Stuhl  646. 
Nähragar  790. 
Nährböden  790. 

—  zum  Nachweis  von  Typhusbazillen  in 
den  Fäzes  792. 

der  Cholerabazillen  von  Dieu- 

DONNE   793. 

Nährbouillon  790. 

Nährgelatine  790. 

Nasenhöhle,  Untersuchung  100. 

Nase  und   Nebenhöhlen,   Röntgenunter- 
suchung 862. 

Nasenkrankheiten,  Symptomatologie  106. 

Naphthoresorzinreaktion  von  Tollens 
330. 

Nasensekret,  Bakteriennachweis  796. 

—  Entnahme  zur  bakteriolologischen  Un- 
tersuchung 785. 

Natrium  im  Harn  299. 
Nausea  600. 
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Nebenhöhlen  der  Nase,  Untersuchung 

100. 
Nebennierenerkrankungen  im  Säuglings- 

alter  948. 
NEGRische  Körperchen  827. 

Nachweis  827. 

Nematoden  554. 
Nephritis,  akute  358. 

—  nach  Angina  74. 

—  und  Blutdruck  217. 

—  chronisch  interstitielle  359. 
parenchymatöse  358. 

—  bei  Diphtherie  75. 

—  nach  Ervsipel  71. 

—  und  Puls  208. 

—  im  Säuglingsalter  946. 

—  bei  Scharlach  53. 

—  suppurative  360. 

—  und  Varizellen  57. 
Nephritische  Ödeme  35. 
Nephrolithiasis  360. 
Nephroptose  360. 
Nervenbahnen  597. 
Nervenerkrankungen,  periphere  741. 

als  Unfallfolge  997. 

Nervenkrankheiten, allgemeineDiagnostik 

585  ff. 

—  und  Augenuntersuchung  759  ff.. 

—  Röntgenbefunde  910. 

—  Röntgenuntersuchung  888  ff. 

—  spezielle  Diagnostik  677  ff. 
Nervenlähmungen  598. 
Nervenleiden,  funktionelle,  Diagnose  734. 
Nervensvstemerkrankungen    als    Unfall- 

folge''991. 
Nervensystem  im  Säuglingsalter  951. 
Nervenzentren  597. 
Nervöse  Erscheinungen  bei  Pellagra  89. 

—  Herzstörungen  nach  Unfällen  986. 
Netzeinteüung  von  Türk  421. 
Netzhaut,  Veränderungen  766. 
Neubüdungen  und  Unfall  972. 
Neuralgien  752. 

Neuralgia  brachialis  753. 
Neuralgia  ischiadica  753. 
Neuralgien  bei  Influenza  67. 
Neurasthenie  734. 
Neuritis,  midtiple  752. 

—  optica  741,  764,  776. 
luetica  764. 

—  retrobulbäre  741,  776. 
Neurosen  des  Magens  531. 

—  als  Unfallfolge  997. 
Neurotisches  Odem  757. 

Nieren-  und  Blasenkrankheiten,  Zusam- 
menstellung der,  Tabelle  361. 
Nierendiabetes  317. 
Nierendiagnostik,  funktionelle  290. 
Nierenentzündung  als  UnfaUfolge  991. 
Nierene pithelien  im  Harn  349. 
Nierengegend,  Inspektion  275. 

—  Palpation  276. 

—  Perkussion  276. 

Nierengeschwülste  360. 
Niereninfarkt,  hämorrhagischer  359. 


Nierenkrankheiten,  Symptomatologie  und 
Diagnostik  der  wichtigsten  —  und 
Blasenkrankheiten  858  ff. 

—  als  Unfallfolge  990. 
Nierenprüfung,   funktionelle,   mit   Farb- 
stoffen 293. 

—  durch  die  Phloridzinmethode  329. 
Nierensteinaufnahmen,  Fehlerquellen  887. 

—  Regeln  886. 
Nierensteine  356,  360. 
Nierensteine  als  Unfallfolge  991. 
.Nieren tuberkulöse  360. 
Nieren,  Untersuchung  der  274. 
Nieren zvlinder  351. 
Nießreffex  662. 

Nikotin,  Nachweis  527. 

Nitrobenzol,    Nachweis  im    Mageninhalt 

526. 
Nitroprussidnatrium  333. 
Noma  472,  478. 
Nonnengeräusch  199. 
Normalelektrode  von  Erb  635. 

—  von  Stintzing  635. 
Normoblasten  429. 
Normozyten  427. 
Nubekula  des  Harns  285. 
Nukleinstoffwechsel  372. 
Nukleinstoffwechselversuch     bei     einem 

Gichtkranken,  Tabelle  389. 
Nukleinstoffwechsel,    Untersuchung    des 

388. 
NvLANDERsche   Modifikation  der   Bött- 

GERschen  Probe  320. 
Nystagmus  627,  767,  777. 

O. 

Oberflächenkulturen  792. 
Oberflächensensibilität  651. 
Oberkieferhöhle  102. 
Objektiv,  achromatisches  778. 
Obstipatio  atonica  665. 

—  nervosa  566. 

—  spastica  565. 
ödem  34. 

—  akutes  flüchtiges  672. 

—  angioneurotische  37. 

Oedema  circumscriptum  acutum  756. 
Ödementwicklung  der  Bauchhaut  487. 

—  entzündliches  38. 

Ödeme,  kachektische,  toxische  und  ent- 
zündliche 36. 
ödem,  neurotisches  756. 

—  nephritisches  35. 

—  Stauungs-  34. 
Öffnungsreflex  661. 
Ohnmacht  593. 

Ohrsekret,  Bakteriennachweis  797. 

—  Entnahme    zur   bakteriologischen 
Untersuchung  786. 

öidium  albicans  475,  820 
Okular  von  Huygens  778,  780. 
Okzipitalneuralgie  753. 
Oligakurie  274. 
Oligämie  441. 
Oligochromaemie  429,  441. 
Oligospermie  364. 


OpPLBR-BOASsche  Stäbchen  617. 
Opsonine  831, 
Üpsoninischer  Index  831. 
Optikus,  Atrophie  765. 
OptikuserkranliuiigeD  bei  Meningitis  77. 
Optikus,  temporale  Abblassung  765. 
Optische  Bahnen,  Verl&uf,  Schema  693. 

—  Zentren,  Erkrankungen,  Lokalisationa- 
diagnose  693. 

Organerkrankungen  des  Herzens  und  ner- 
vöse Störungen  985. 
Organische  StoBe  im  Harn  300, 
Onentbeule  833. 

Orthocystoskop  nach  E,  R,  Frank  279, 
Ortho  di  agram  m  872, 
Orthodia^raph  843,  870. 
Orthodiagraphie  869. 

—  und   Perkussion   876. 
Ortho  Perkussion  176, 
Orthopnoe  111, 

Ortho  rüntgenograptiie  876, 
Ortssinn  664. 
Orzinprobe  nach  Bial  330. 
ÜTzinreaktioR  nach  Follens  329, 
Osaznne  321, 

Osmotischer    Druck,    Bestimmung    des 
osmotischen  Druckes  des  Blutes  407. 
Ösophagitis  479,  466, 
OsophagDskop  nach  Guttstein  484. 
Ösophagoskopie  483, 
OsophagosgasmuB  482, 

—  Röntgenuntersuchung  890, 
Ösophagus  s,  auch  Speiseröhre  478, 
Ösophagus.   Auskultation   485, 
ösophagusbild  485, 

Osophagusdilatationen,    Röntgenunter- 
suchung 890, 

Ösophagusdivertikel  und  Foetor  471, 
ösopfaagusgeschwüre  486, 
Ösophaguskarzinom  486, 
Ösophaguskarzinom,    Röntgenunter- 
suchung 890. 


PaUästheaie  664, 
Pachydermie  des  Kehlkopfe; 
Pacbymeningitis  cervicalis  h 

Palpation  des  Abdomens  4d 

—  des  Herzens  166, 

—  der  Leber  670, 

—  des  Magens  502, 

—  des  Mastdarmes  540,  642. 

—  der  MiU  581. 

—  des  Nasenrachenraumes 
Panelektroskop  483. 
Pankreasdiabetes  396,   678. 
Panlueasfunktion,   Prüfung 
Pankreas karzinom  579. 
Pankrea-s,  Krankheit««  679. 
Pankreasnekrose,  akute  679 
Pankreassaftini  Magen  620. 
Pankreassteine  580. 
Pankreas,  Untersuchung  67' 
Pankreaszysten  579. 
Pancreatitis  acuta  baemorr): 

—  chronische  579. 
Papillen,  Atrophie  474. 

—  Rötung  und  Schwellung 
Papille,  Veränderungen  764. 
PapiUonie  des  Kehlkopfes  9 
Puraboloidkondensor  783. 
Paralysis  598. 

Paralysis  agitans  738. 
Paralysie  dolore  use  956. 
Paralyse,  progressive  709. 
^  progressive  und  Pieoiytr 
Paramyoclonus  multiplex  7 
Paraphasie  691. 
Paraplegie  599. 
Paratyphus  abdominalis  68, 
Paratyphusbazitlus  800. 
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Fedunkulusherde  698. 
Peitschenwurm  567. 
Peliosis  pulica  32. 

—  rheumatica  32. 
Pellagra  89. 
Pelzigsein  667. 
Penicillium  glaucum  821. 
Pentosurie  329,  396. 

Pen  tosen  im  Harn  329. 

PEPPLERsche  Beize  787. 

Pepsin,  Nachweis  518. 

Pepsin bestimmung  nach  Hammerschlag 

519. 
Peptone  314. 
Peptonisierende  Fermente  der  Bakterien, 

Nachweis  794. 
Peptonwasserlösung  als  Nährboden  790. 
Peribronchitische  Infiltrationen,  Röntgen- 

untersachang  859. 
Peribronchitis  suppurativa  67. 
Perikardiales  Reibegeräusch  264. 

—  Reiben  196. 

Perikarderkrankungen,     Röntgenunter- 
suchung 880. 

Perikard,   Flüssigkeitserguß  im   —  181. 
Perikarditis  263. 

—  exsudativa  263. 
Perikarditis  und  Herztöne  265l 

—  bei  Pneumonie  69. 

—  Röntgendiagnostik  880. 

—  im  Säuglingsalter  931. 

—  sicca  263. 

Perikarditische  Dämpfung  264. 
PeriOmphalitis  923. 
Periostreflexe  am  Vorderarm  665. 
Periphere  Nerven,  Erkrankung  741. 

—  Nervenerkrankungen    als    Unfallfolge 
997. 

Perisplenitis  583. 

Peritonealflüssigkeit,    Bakteriennachweis 

797. 
Peritoneum,  Geschwülste  566. 

—  Untersuchung  565. 
Peritonitis  acuta  565. 

—  chronica  565. 

—  bei  Erysipel  71. 

—  tuberculosa  565. 
Perityphlitis  562. 
Perkussion  des  Abdomens  494. 

—  direkt  113. 

—  nach  Ebstein  177. 

—  Gefühl  des  Widerstandes  bei  —  117. 

—  nach  GoLDSCHEiDER  176. 

—  des  Herzens  170. 

—  indirekt  113. 

—  kurze  allgemeine  Lehre  113. 

—  der  Leber  571. 

—  Metallklang  bei  der  —  123. 

—  nach  Moritz  176. 

—  und  Orthodiagraphie  876. 

—  des  Ösophagus  486. 

—  spezielle,  des  Thorax  bei  Lungen- 
krankheiten 120. 

—  Stäbchen-Plessimeter  117. 

—  topographische  117. 
Perkussionshammer  114. 


Perkussionsschall,   qualitative  Änderung 
121. 

—  Qualitäten  des  —  114. 
Perkussionsschlag,  Starke  des  —  114. 
Perkutanreaktion  836. 
Perniziosaparasit  440. 

Perniziöse  Anämie  442. 
Pertussis  67. 
Pertussis,  Erreger  68. 

—  Stad.  catarrhale  67. 
convulsivum  68. 

—  Komplikationen  68. 
Pessarformen  im  Blut  429. 
Pest  88. 

Pestbazillenträger  810. 
Pestbazillus  809. 

estbubo  83. 
Pestpneumonie  83. 
Pestsepsis  83. 
Pest  als  Unfallfolge  971. 
PETTENKOFER-VoiTscher  Apparat  f  ürGas- 

wechsel versuche  391. 
PFEiFFERsches  Drüseufieber  926. 
PpEiFFERscher  Versuch  803,  831. 
Pfortadersystem,  Anastomosen  von  dem 

System  der  Vena  cava  inferior  567. 
Pharyngoskopie  102. 
Pharynxerkrankungen  und  Kopfschmerz 

13. 
Phenazetin,  Nachweis  527. 
— ,  —  im  Harn  346. 
Phenole  im  Harn  307. 

—  qualitativer  Nachweis  308,  346. 
Phenolhydrazinprobe  320. 
Phenolphthalein  513. 

— ,  Nachweis  im  Harn  346. 

Phimose  im  Säuglingsalter  945. 

Phloridzindiabetes  317. 

Phlorogluzin-VaniUin  512. 

Phosphate  im  Harn  296. 

Phosphaturie  397. 

Phosphorvergiftung,  Nachweis  im  Magen- 
inhalt 525. 

Photographische   Technik   bei  der   Ent- 
wicklung von  Röntgen  platten  846. 

Physostigmin,  Nachweis  527. 

Pigmentablagerungen,  abnorme  31. 

Pigmentablagerung  nach  Malaria  85. 

PiRQUETsche  Tuberkulinprobe  836. 

Plantarreflex  663. 

Plasmazucker,  Bestimmung  413. 

Plasmodium  vivax  439. 

Platinbaryumcyanürschirm  844. 

Plätschergeräusch  über  dem  Herzen  197. 

Plätschergeräusche  im  Magen  503. 

Plattenelektrode  636. 

Platte nepithelien  im  Stuhl  547. 

Plattenkulturen  791. 

Platzangst  658. 

Plaut- ViNZENTische  Angina  476. 

Pleozytose  469. 

Plessimeter,  Zweck  des  —  113. 

Plethora  35. 

Pleuraerkrankungen,  Röntgendiagnose 
860. 

Pleuraexsudat,  Resorption  desselben  155. 
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Pleuraexsudat    zwischen    den    Lungen- 
lappen 156. 
Pleuraflüssigkeit,  Aussehen  460. 

—  Bakteriennachweis  797. 

—  chemische  Untersuchung  460. 

—  Eiweißgehalt  461. 

—  Fettgehalt  462. 

—  Geruch  460. 

—  spezifisches  Gewicht  460. 
Pleurahöhle,  Probepunktion  453. 
Pleuraschwarten,    Röntgendiagnose   861. 
Pleura,  Röntgenuntersuchung  853. 
Pleuritis  153. 

—  Differentialdiagnose  gegenüber  Pneu- 
monie 155. 

—  exsudative  154. 

—  eicsudativa  und  Hydrothorax,  Unter- 
scheidung desselben  156. 

Natur  der  Flüssigkeit  156. 

—  bei  Pneumonie  69. 

—  und  Polynukleose  467. 

—  Röntgendiagnose  861. 

—  im  Säuglingsalter  928. 

—  und  Stimmfremitus  155. 
Pleuritische     Stränge,     Röntgendiagnose 

861. 
Plexuslähmungen  598. 
Plexuslähmung  des  Säuglings  955. 
Pneumaturie  287. 

Pneumokokkennachw^eis,  Tierversuch  795. 
Pneumokokkus  814. 
Pneumoniebazillus  Frikdlander  808. 
Pneumonia  catarrhalis  144. 

—  chronica  145. 

Pneumonie  und  Hy perle ukozy tose  448. 

—  käsige  152. 

im  Säuglingsalter  928. 

—  kruppöse,  s.    Lungenentzündung  68, 
142. 

Anamnese  142. 

Auswurf  143. 

Erscheinungen  am  Brustkorb  143. 

Fieberkurve  68. 

Fieberverlauf  143. 

und  Herzschwäche  69. 

Komplikationen  69. 

—  —   Krise  69. 

—  und  Meningitis  69. 

Perikarditis  69. 

Pest  83. 

Pleuritis  69. 

Pulszahl  69. 

Vasomotorenlähmung  69. 

—  kruppöse  im  Säuglingsalter  928. 

—  lobuläre,  Röntgendiagnose  863. 

—  septische  im  Säuglingsalter  928. 
Pneumoperikard  182. 
Pneumoperitonitis  565. 
Pneumothorax  156. 

—  Geräusch  des  fallenden  Tropfens  bei  — 
128,  157. 

—  geschlossener  und  Ventil 157. 

—  reiner  157. 

—  Röntgendiagnose  862. 

—  mit  Exsudat,  —  862. 

—  partiell,  —  863. 


Pneumothorax,  Sero-  und  Pyo-  —  157. 

—  als  Unfallfolge  981. 
Pocken,  echte  54. 

—  als  Unfallfolge  971. 
Poikilozytose  428. 

Polarimetrische  Zuckerbestimmung  325. 
Polarisationsapparat  326. 
Poliencephalitis  acuta  haemorrhagica  su- 

perior  706. 
Polio mvelitis  anterior  955. 

acuta  715. 

adultorum  716. 

chronica  716. 

subacuta  714. 

Polkörperchenfärbung  nach  Max  Neisser 

811. 
Pollakurie  274. 
Polyarthritis  nach  Angina  74. 

—  rheumatica  74. 
Polyästhesie  657. 
Polychromasie  429. 
Polychromatophylie  429. 
Polygraph  von  Makenzie  210. 
Polyneuritis  752. 

—  endemica  88. 
Polynukleose  466. 

—  bei  Pleuritis  467. 
Polyplas mie  407. 
Polyserositis,  chronische  575. 
Polyurie  274. 
Polyzythämie  443. 
Ponsherd,  Bulbärsymptome  700. 
Pons,  Herdläsionen  699. 
Postikuslähmung  105. 
Präzisionssaccharometer  nach  Lohnstein 

323. 
Präparat,  gefärbtes,  Untersuchung  786. 
PRAVAZsche  Spritze  405 
Präzipitine  830. 
Präzipitinreaktion  831. 
Predigerhand  618. 
Prickeln  657. 

Probefrühstück  nach  Ewald-Boa.8  510. 
Probemahlzeit  nach  Leube-Riegel  508, 

510. 
Probepunktion  453. 

—  der  Bauchhöhle  457. 

—  des  Herzbeutels  456. 

—  der  Pleurahöhle  463. 

—  des  Schädels  459. 
Probespülung  des  Darmes  543. 
Probestuhl  544. 
Prodromalstadium  48. 
Progressive  Paralyse  der  Irren  709. 

—  spinale  Muskelatrophie  716. 
Promyelozyten  433. 
Prostata  362. 
Prostatatorrhoe  364. 
Proteusarten  818. 
Protozoen  561. 

—  menschenpathogene  821. 
Prüfung  des  Gesichtsfeldes  760. 
Pseudobulbärparalyse  600,  711. 
PseudodiphtheriebaziUus  812. 
Pseudodysenteriebazillus  802. 
Pseudoflexibilitas  608. 
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Pseudohypertrophie  616. 
Pseudoinfluenzabazillus  808. 
Pseudokrise  bei  Pneuracnie  69. 
Pseudoleukämie  448. 
Pseudolymphozyten  432. 
Psittakosisbazillen  801. 
Psychosen  bei  Influenza  67. 
Ptosis  768. 

Ptyalismus  477,  673. 
Pulmonalklappen,  Insuffizienz  der  254. 
PulmonaJstenose  256. 

—  universelle  Zyanose  bei  29. 
Pulmonal  ton,  Akzentuation  des  zweiten 

188. 
Pulsation  der  Aorta  169. 
Bauchaorta  170. 

—  epigastrische  170. 
Pulsationen  in  der  Herzgegend  169. 
Pulsation  der  Pulmonalis  169. 
Pulsdruck  218. 

Pulsfolge  204. 
Puls,  Frequenz  des  204. 
Pulsfrequenz,    pathologische  Beschleuni- 
gung 205. 
Verlangsani ung  205. 

—  physiologische    Schwankungen   204. 
Puls,  FüUung  des  208. 

—  graphische  Registrierung  des  —  209 

—  Größe  des  206. 
Pulsionsdivertikel  482,  483,  486. 
Pulskurve  210. 

—  diagnostische  Bedeutung  der  211. 
Puls,  Lehre  vom  —  und  Blutdruck  200. 

—  Palpation  204. 

—  Rhythmus  206. 

—  Spannung  208. 

Pulsus  alternans  207,  213  233. 

—  anakrotus  212. 

—  arhythmicus  207. 

—  bige minus  207. 

—  celer  207. 

—  dikrotus  212. 

—  durus  208. 

—  frequens  203,  205. 

—  inanis  209. 

—  inaequalis  207. 

—  inspiratione  intermittens  213. 

—  intercidens  207. 

—  intermittens  207. 

—  irregularis  207. 

—  —  perpetuus  233. 

—  magnus  206. 

—  mollis  208. 

—  monokrotus  212. 

—  paradoxus  213. 

—  parvus  206. 

—  plenus  209. 

—  quadrige minus  207. 

—  rarus  203,  206 

—  regularls  206. 

—  tardus  208. 

—  trige  minus  207. 

—  überdikroter  212. 

—  unterdikroter  212. 
Pulswelle  202. 

Puls,  Zelerität  des  207. 

Lehrbuch  der  klinischen  Diagnostik.    2.  Aufl. 


Punctum  maximum  der  Ilerzgeräusche  19 
Punktionsflüssigkeiten,    chemische    und 

physikalische  Prüfung  460. 
Punktionen,  Lehre  458  fi. 

—  Technik  453. 

—  der  Bauchhöhle  457. 

—  des  Herzbeutels  456. 

—  der  Leber  573. 

—  Lumbal-  457. 

—  der  Pleurahöhle  453. 

—  des  Schädels  459. 

—  Spinal-  457. 
Pupillenreaktion  772. 
Pupillenstarre,  absolute  773. 

—  amaurotische  772. 

—  reflektorische  772,  776. 
Purgen,  Nachweis  im  Harn  346. 
Purinausscheidung,  endogene  383. 

—  exogene  373. 
Purinbasen  307. 
Purinkörper  304. 

—  Zusammenstellung  der  —  372. 
Purpura  32. 

—  variolosa  56. 
Pyämie  72. 
Pyelitis  360. 
Pyelonephritis  360. 
Pylorospasmus  im  Säuglingsalter  936. 
Pylorusgeräusch  485. 
Pyloruskarzinom,  Zeichnung  507. 
Pylorus,  normal,  Zeichnung  606. 
Pylorusstenose,  Röntgen diagnose  902. 

—  Zeichnung  507. 
P)rramidenbahn  711. 
Pyramidon,  Nachweis  im  Harn  346. 
— ,  —  im  Mageninhalt  527. 

Quartanparasit  440. 
Quecksilbervergiftung,  Nachweis  im 

Mageninhalt  526. 
Querläsionen,  unvollständige  721. 
Querschnittsläsionen,  allgemeine  Ortsbe* 

Stimmung  720. 

—  der  Medulla  spinalis  719. 

—  unvollständige  719. 

—  vollständige  719. 
Querschnittsmyelitis  730. 
QuiNQUAUDsches  Phänomen  627. 
QuiNCKEsche  Lumbalpunktion  bei  Men- 
ingitis 77. 

QuiNCKEsches  ödem  756. 


Rachenbewegungen  603. 
Rachensekret,  Bakteriennachweis  796. 

—  Entnahme  zur  bakteriologischen  Unter- 
suchung 785. 

Rachenhöhle  im  Säuglingsalter  931. 
Rachitis  956. 

—  Röntgenuntersuchung  907. 
Rachitische  Zähne  473. 
Radialisphänomen  631. 
Radiusreflex  665. 
Rasselgeräusche  127. 

—  leuchte  127. 

66 
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Rasselgeräusche,  klingende  127. 

—  metallischklingende  128. 

—  nichtklingende  127. 

—  trockene  127,  163. 
RAUCHFusssches  Dreieck  bei  Pleuritis  ex- 
sudativa 154. 

RAYNAüDsche  Krankheit  672,  674,  756. 
Reaktion  des  Harnes  285. 

—  myasthenische  648. 

—  myotonische  647. 
Reduktionsvermögen  der  Bakterien, 

Nachweis  794. 
Reflektorische   Erweiterung  der  Pupille, 
Störungen  774. 

—  Verengerung  der  Pupille,   Störungen 
772. 

—  PupiUenstarre  772. 
Reflexbogen  660. 
Reflexepüepsie  628. 

—  als  Unfallfolge  1000. 
Reflexe,  Untersuchung  660. 
Reflexphänomen,  psychogalvanisches  649. 
Reflextätigkeit,  Rückenmarksbahnen  714. 
Reflexzentrum  661. 
Refraktometer  411. 
Regeneriervorrichtungen  842. 
Regurgitation  500. 
Reibegeräusche  128. 

Reiben,  extraperikardiales  129,  197. 

—  perikardiales  196. 

—  pleuritisches  153. 
REicHMANNsche  Krankheit  515,  532. 
Reizelektrode  635. 
Reizerscheinungen,  motorische  622. 

—  sensible  657,  686. 

Reizfcrmen  im  Blut  nach  Türk  433. 

Reizschwelle  636. 

Rekordspritze  453. 

Rekto-Roraanoskop  von   Strauss  541. 

Rekto-Romanoskopie  541. 

Rektoskop  540. 

Rektum,  akute  Entzündung  562. 

Rektumkarzinom  564. 

Rekurrenslähmung  105. 

Rekurrensspirillen  438. 

Ren  mobilis  360. 

Residual  harn  669. 

Resorption  im  Darm  543. 

Respirationsapparat,  Diagnostik  der 
Krankheiten  des  108. 

Respirationsorgane,     Röntgenuntersuch- 
ung 847. 

—  im  Säuglingsalter  924. 
Respiratorischer  Quotient  393. 
Retentio  alvi  537,  670. 

—  urinae  669. 

Retinitis  albuminurica  766. 

—  anaemica  766. 

—  diabetica  766. 

—  leucaemica  766. 

—  septica  766. 

Retrobulbäre  Neuritis  741,  776. 
Retroflexio  367. 

Retropharyngealprozeß     im     Säuglings- 
alter 933. 

Rhinolalie  clausa  106. 


Rhinolalie  aparta  106. 
Rhinoskopia  anterior  und  posterior  100. 
Rheumatische   Kopfschmerzen   13. 
Rheumatismus  bei  Ruhr  81. 
Rheum,  Nachweis  im  Harn  346. 
Rhythmusänderungen  des  Herzens  230. 
RiEDELscher  Lebenappen  503. 
Rippenfellerkrankungen    als    Unfallfolge 

980. 
Rindenepilepsie,  Jackson,  als  Unfallfolge 

1000. 
Rindenepileptische  Krämpfe  623. 
Rindenregion,  motorische  678. 
RiNNEscher  Versuch  659. 
Risus  sardonicus  25,  26. 
Riva-Roccis  Sphygmomanoroeter  215. 
Rombergs   Symptom  621. 
Röntgenapparat  838. 
Röntgenaufnahmen,  stereoskopische  844. 
Röntgenbefunde  am  Herzen  bei  anderen 

Erkrankungen  882. 

—  am  Zwerchfell  bei  Krankheiten  850. 
Röntgendiagnose    der    Mediastinal-   und 

Lungen  tu  moren  853. 

Röntgenkinematographie  846. 

Röntgenplatten,   photographische   Tech- 
nik 846. 

Röntgenröhre  841. 

—  nach  Bauer  841. 

üundelach  841. 

Müller  842. 

Röntgenstrahlen,  Elektrizitätsquelle  838. 

—  Schutzmaßregeln  844. 
Röntgentechnik,  allgemeine  838. 

—  Hilfsinstrumente  840. 
Röntgenuntersuchung  847  ff. 

—  bei  Aneurysmen  883. 

Bronchialerkrankungen  854. 

—  des  Darmes  905. 

—  bei  Darmleiden  906. 

—  der  Gefäße  882. 

—  des  Harnapparates  886. 

Herzens,  normalen  866. 

— pathologischen  876. 

—  der  Herzkrankheiten  878. 

—  innerer  und  Nervenkrankheiten  888  ff. 

—  innerer  Organe,  spezielle  Technik  842. 

—  des  Knochensystems  907. 

—  der  Lungen  853. 

—  —  Lungenkrankheiten  863. 
Lungentuberkulose  857. 

—  des  Magens  895. 

Magendarmkanales  891. 

—  der  Magenkrankheiten  901. 

—  des  Mediastinums  853. 

—  der  Nase  und  Nebenhöhlen  862. 
oberen  Luftwege  852. 

—  des  Ösophagus  889. 
Perikards  880. 

—  der  Pleura  853. 

Pleuraerkrankungen  860. 

Respirationsorgane  847. 

Trachea  852. 

—  bei  Unfallverletzten  966. 

—  der  Zirkulationsorgane  866. 

—  des  Zwerchfells  850. 
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KosENBAGHschc  Modifikation  der  Gme- 

LiNschen  Probe  339. 
Roseolen  bei  Paratyphus  63. 

Typhus  abdominalis  60. 

exanthematicus  68. 

RossELsche  Probe  522. 

Röteln  51. 

Rotzbazillus  810. 

Rotz  als  Unfallfolge  971. 

RoüssiNsche  Kristalle  627. 

Rubeolae  51. 

Rückenmark,  Drucklähmungen  729. 

—  multiple  Herderkrankungen  732. 

—  Neubildungen  730. 
Rückenmarksbahnen,  motorische  711. 

—  sensible  712. 

—  für  die  Reflextätigkeit  und  die  Blasen- 
Mastdarm  funktion  713. 

Rückenmarks blutung  als  Unfallfolge  996. 

Rücken markserkrankungen  als  Unfall- 
folge 996. 

Rückenmarkserschütterung  als  Unfall- 
folge 992. 

Rückenmarkskrankheiten,  Diagnose  711. 

Rücken  markslähmungen  598. 

Rückenmarksnerven,  Erkrankungen  740. 

Nn.  coccygei  751. 

lumbales  751. 

sacrales  751. 

thoracales  750. 

—  —  Plexus  brac Malis  740. 
cervicalis  740. 

Rücken marksreflexe,  Lokalisation  727. 
Rückenmarkssegmente,  Topographie  727. 
Rückenmark,  Strang-  und  Systemerkran- 
kungen 715. 
Ruhr  80. 

—  endemische  Amöbenruhr  81. 

—  epidemische  Bazillen 80. 

Ruhrrheumatismus  81. 
Rumination  500. 
Rumpfbewegungen  603. 
Rückfallfieber  85. 


S. 

Sacrodynie  14. 

Sahlis  Desmoidprobe  519. 

—  Glutoidprobe  579. 
Sakkadiertes  Atmen  150. 
Salizylsäure,  Nachweis  627. 

— ,  —  im    Harn    nach    Gebrauch    von 

Salizylsäuren  Salzen  346. 
SALiWANOFFsche  Reaktion  329. 
Salol,  Nachweis  im  Harn  346. 
Salze  im  Stuhl  546. 
Salzsäure,  freie,  quantitative  Bestimmung 

414. 
Samenflüssigkeit  363. 

—  Sekretionsanomalien  der  —  363. 
Sanduhrmagen,   Röntgendiagnostik  901. 
Sängerknötchen  des  Kehlkopfes  96. 
San  tonin,  Nachweis  im  Harn  346. 
Sarcine  im  Magensaft  819. 

Sauers toffbedürfnis  der  Bakterien,  Nach- 
weis 794. 


Säuglingsalter,  Krankheiten,  Diagnostik 

91*J  ff. 
Säuglingsstuhl,  Abbildungen  938. 
Säure  bildung   der    Bakterien,    Nachweis 

794. 
Säure,  Bestimmung  des  Säuregrades  des 

Harns  287. 

Säurereflex  497. 

Säurevergiftung,    Nachweis   im    Magen- 
inhalt 534. 

Scandierende  Sprache  687. 

Scarlatina,  s.  auch  Scharlach  51,  828. 

Schädelinhalt,  infektiöse    Erkrankungen 

als  UnfaUfolge  992. 
Schädelpunktion  459. 
Schall  Wechsel,  GERHARDTscher  123. 

—  WiNTRiCHscher  122. 
Scharlach  51,  828. 
Scharlachangina  475. 
Scharlach  und  Leukozytose  44. 

—  Nachkrankheiten  53. 
— nephritis  53. 

—  traumatischer  oder  chirurgischer  52. 
ScHiPFsche  Wellen  633. 
Schimmelpilze,  pathogene  820. 
Schizotrypanosoma  Cruzi  823. 

Schlaf,  natürlicher  593. 
Schlafkrankheit,  afrikanische  87. 
Schläfrigkeit  594. 
Schlaffe  Lähmungen  600. 
Schlagfolge,  Änderungen  in  der  —  des 

Herzens  228. 
Schleifenkreuzung,  sensible  684. 
Schleimhautreflexe,  Prüfung  662, 
Schleimkolik  539. 
Schleim  im  Harn  315. 

Stuhl  539,  548. 

Schleimzylinder  354. 
Schluckakt  479. 

—  Röntgenuntersuchung    889. 
Schluckbeschwerden  479. 
Schluckreflex  662. 
Schmerzempfindung  649,  652. 

—  farado kutane  656. 
Schmerzen  7. 

—  allgemeine  Symptomatologie  der 
Kopf-  —  11. 

—  Bewegungs-  —  14. 

—  dyspeptischer  Kopf 12. 

—  eigentliche  Nerven 9. 

—  epigastrischer  —  16. 

—  Erkältungs 9. 

—  Ermüdungs-  8. 

—  Ermüdungskopf 12. 

—  Gewebs-  8. 

—  im  ganzen  Körper  17. 

—  Interskapular-  —  16. 

—  irreführende  — ,  Lokalisationen  16. 

—  kontinuierliche  10. 

—  Kopf-  —  bei  Anämischen  11. 

erhöhtem  Blutdruck  12. 

Himdruck  11. 

fieberhaften  Krankheiten  11. 

Tonsillen-,  Pharynx-  und  Hals- 
erkrankungen 13. 

66* 
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Schmerzen,  Kopf —  bei  venöser  Stauung 
und  Herzfehlern  12. 

—  lanzinierende  668. 

—  Lenden-  —  16. 

—  Magen-  und  Darm 10. 

—  nächtliche  Tibia-  und  Kopf 10. 

—  örtliche  Kopf 13. 

—  rheumatische  und  „SchwieIen"-Kopf- 
—    13. 

—  im  Rücken  und  Kreuz  14. 

—  Stauchungs •  14. 

—  Ulcus am  Rücken  16. 

—  urämischer  Kopf-  —  12. 

—  Zeit  und  Ablauf  der  —  9. 
ScHMiDT-STRASSBURGERsche   Probekost 

644. 
Schnupfen  im  Säuglings  alter  926. 
Schreibkrampf  626,  740. 
Schulterblatt,   Bewegungen  604. 
Schultergelenk,  Bewegungen  604. 
Schüttelirost  46. 
Schüttellähmung  738 
Schutzmaßregeln  gegen  Röntgenstrahlen 

844. 
Schwangerschaftsniere  359,  366. 
Schwarzwasserfieber  85. 
Schwefelwassers  toffbildungderBakterien, 

Nachweis  794. 
Schwefelwasserstoffgärung  im  Magen  618. 
Schweißabsonderung,  starke  33. 
Schweißsekretion  6y3. 
Schwellen  Wertsperkussion    176. 
Schwerhörigkeit,  nervöse  659. 
Schwindelerscheinungen  668. 
Schwindel,  galvanischer  656. 
Schwitzen,  Neigung  zum  —  bei  Tetanus 

72. 
Sedimente,  amorphe  348. 

—  kristallinische  348. 

—  nicht  organisierte  347. 

—  organisierte  348. 

Sedimentierungsverfahren  zum  Tuberkel- 
bazillen nach  weis  805. 

Seelisches  Verhalten  591. 

Seelen  blind  hei  t  695. 

Segmentäre  Verteilung  der  Muskelinner- 

vation  725. 
Segmentdiagnose  695. 
Sehfeld  blende  780. 
SEHLENsche  Borsäure-Boraxmischung 

785. 
Sehnenreflexe,  Prüfung  664. 

—  Steigerung  667. 

—  Fehlen  667. 
Sehstörungen  759. 

—  mit  Gesichtsfelddefekten  761. 

—  ohne   Gesichtsfelddefekte  760. 
Sehzentrum,  Läsionen  694. 
Seitenkettentheorie  828. 
Sekretion  des  Darmes  543. 
Sekretorische  Funktionen  672. 
Semiläsion  des   Rückenmarkes  719. 
Senkungsabszeß  729. 

Senna,  Nachweis  im  Harn  346. 
Sensibilitätsinnervation.  spinale,  segmen- 
täre 723. 


Sensibilitätsstörungen,  Differentialdia- 
gnose zwischen  hysterischen  und  or- 
ganisch bedingten  734. 

Sensibilitätstafel,  spinale  721  ff. 

Sensibilität,  Untersuchung  648. 

Sensible   Ausfallserscheinungen,   Nach- 
weis 651. 

—  Lei tungs bahnen  684. 
des  Rückenmarkes  712. 

—  Reizerscheinungen  685. 

—  Störungen  bei  zerebralen  Herderkran- 
kungen 683. 

Sepsis  72. 

Septische  Erkrankungen  und  Hyperleu- 

kozytose  449. 
Septum  ventriculorum.  Defekt  261. 
Serodiagnostik,  klinische  828. 
Sero  Pneumothorax,   Röntgenbild  864. 

—  Wa.sserpfeifengeräusch  bei  ~  128, 167. 
Serumalbumin  310. 

Serum,  Bestimmung  des  Eiweißgehaltes 
des  Serums  411. 

—  Gewinnung  des  406. 
Serumglobulin  310. 
Serumkrankheit  376,  833. 

Serum,  spezifisches  Gewicht  des  406. 

Sialolithiasis  477,  580. 

Sialorrhoe  477. 

Sil  benstolpern  687. 

Singultus  625. 

Sinnesnerven,  Untersuchung  669. 

Sinusthrombose   im    Säuglingsalter  964. 

Situs  viscerum  inversus  227. 

Skandieren  687. 

Sklerema  adiposum  922. 

—  oedematosum  922. 
Sklerodermie  676. 
Skierödem  bei  Säuglingen  922. 
Sklerose,  multiple  732. 

und  UnfaU  996. 

Skolikoiditis  662. 

Skolex  650. 
Skoliose  109. 
Skorbut  32. 

—  kindlicher,  Röntgenuntersuchung  907. 
Skotome  763. 

Skrofulöse  918. 

Skrotalreflex  664. 

Smegmabazillus  806. 

Sodbrennen  600. 

Somnolenz  694. 

Sondenpalpation  des  Magens  603. 

Sondenuntersuchung  des  Ösophagus  480. 

Sopor  693. 

Soor  478. 

Soorpilz  472,  476,  820. 

Soor  im  Säuglingsalter  932. 

Spasmo phile  Diathese  961. 

Spasmophilie  623,  951. 

Spasmus  nutans  625,  953. 

Spastische  Spinalparalyse  714. 

Spätapoplexien  und  UnfaU  996. 

Spätmeningitis  und  Unfall  992. 

Speichel  476. 

Speichelsekretion  673. 

Speichelsteine  477. 
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Speiseröhre,  s.  auch  Ösophagus. 

—  Verengerungen,  Röntgenuntersuchung 
890. 

—  Verlagerungen,  Röntgenuntersuchung 

889. 

Spektraltafel  418. 

Spektroskopie  des  Blutes  417. 

Spektroskopische  Untersucliung  des 
Harns  337. 

Spektroskop,  Taschen-  —  nach  Brow- 
ning 417. 

Spermatlüssigkeit  363. 

Spermatorrhoe  364. 

Spermatozoen  im  Harn  355. 

Sphygniobolometrie  218. 

Sphygmogramm  211. 

Sphygmograph  209. 

Sphygmographie  209. 

—  und  Größe  des  Pulses  211. 
Schlagfolge  213. 

Spannung  des  Pulses  212. 

Zelerität  des  Pulses  211. 

Sphygmokardiograph  210. 
Sphygmonianoraeter  nach  Gärtner  214. 

V.  Recklinghausen  216. 

RivA-Rocci  215. 

Sphygmomanometrie  213. 
Sphygmotonometer  210. 
Spina  bifida  955. 

Spinallähmung,  atrophische,  bei  Kinder- 
lähmung 87. 
Spinalparalyse,  spastische  714. 
Spinalpunktion  457. 
Spirochäten  823. 

—  ta  dutoni  824. 
Spirochaeta  Obermeieri  86. 

—  pallida  824. 

—  des  Rekurrensfiebers  823. 

amerikanischen     Rekurrensfiebers 

824. 

Spitzenstoß,  Abschwächung  des  Spitzen- 
stoßes 168. 

—  hebender  168. 

—  kuppeiförmiger  168. 

—  bei  Lagewechsel  167. 

—  normal  165. 

—  bei  Ortsveränderungen  des  Herzens 
167. 

—  pathologische  Verlagerungen  167. 

—  bei  tiefer  Atmung  167. 

—  systolische  Einziehung  168,  267. 

—  bei  Veränderung  der  nerzgröße  167. 

—  Verhalten  des  Spitzenstoßes  bei  Peri- 
karditis 264. 

—  Verlagerung  des  Spitzenstoßes  167. 

—  Verstärkung  und  Verbreiterung  167. 
Splanchnoptose  739. 
Spleniuskrampf  739. 
Splenomegalie  823. 

—  Typus  Gaucher  446. 
Spondylitis  tuberculosa  729. 
Sporenfärbung  789. 

—  Methode  nach  Möller  789. 
Sporotrichum  819. 
Sprachstörung,  anarthrische  686. 
Sprachstörungen  und  Lokaldiagnose  686. 


Sprachzentrum  686. 

Sputum,   Bakteriennachweis  794. 

—  zur    bakteriologischen    Untersuchung 
785. 

—  Blutgehalt  133. 

—  CHARcoT-LEYDENsche    Kristalle    bei 
Asthma  137,  142. 

—  Cholesterin-,    Leuzin-    und    Tvrosin- 
kristalle  138. 

—  Corpora  amylacea  138. 

—  CuRSCHMANNsche   Spiralen  135,  137, 
142. 

—  DiTTRiCHsche  Pfropfe  135,  140,  141. 

—  Dreischichtigkeit  133. 

—  Echinokokkus  blasen  135. 
Sputum,  Eiweißgehalt  134. 

—  Farbe  des  133. 

—  Fibringerinnsel  bei  Pneumonie  134. 

—  Geruch  des  134. 

—  Hämatoidinkristalle  138. 

—  Herzfehlerzellen  136. 

—  Kristalle  137. 

—  Linsen  bei  tuberkulösem  —  134. 

—  Lungensteine  135. 

—  ma^oskopisch  erkennbare    Bestand- 
teile 134. 

—  makroskopisches  Verhalten  133. 

—  mikroskopische  Untersuchung  135. 

—  Pilzkolonien  134. 

—  Schichtenbildung  133. 

—  Schleim-  und  Eitergehalt  133. 

—  Untersuchung  des  —  132. 
Stadium  decrementi  46. 

—  incrementi  46. 

—  reparationis  bei  Kinderlähmung  87. 

Staphylokokken  815. 
Starkstrom,  Verletzung  1000. 
Status,  allgemeiner  —  17. 

—  thymico-lymphaticus  929. 

Stauungsinsuffizienz  508. 
Stauungsleber  575. 
Stauungsmilz  583. 
Stauungsniere  359. 
Stauungsödem  34. 
Stauungspapille  741,  764. 

—  doppelseitige  764,  776. 

—  einseitige  765,  776. 

—  bei  Kleinhimtumor  764. 

Stechapfelformen  im  Blut  427. 
Steinbildung  in  der  Blase  282. 
Steilleber  491. 

Stellung  der  Augen,  Störungen  774. 
STELLWAOsches  Symptom  767,  775. 

bei  Basedow  403. 

Stenose  des  Isthmus  der  Aorta  262. 
Stenose  des  Mitralostiums  239. 

—  supravalvuläre  der  Aorta  251. 

—  des  Trikuspidalostiums  254. 

Steppergan|  616. 
Stereognostischer  Tastsinn  655. 
Stereoskopische  Röntgenaufnahmen  844. 
Stereotypien  632. 
Stethoskop  124. 
Stichkulturen  792. 
Stickstoffgleichgewicht  370. 
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Stickstoffstoffwechselversuch,  Beispiel 
eines  Stickstoffs  toff  Wechsel  Versuches 
bei  Pneumonie,  Tabelle  388. 

Stierhornform  des  Magens  896. 

Stimme,  Auskultation  129. 

Stimmbandlähmungen  105. 

Stimmbildung,  Störungen  der  —  91. 

Stimmfremitus  112. 

Stimmritzenkrampf  623. 

Stirnhöhle  102. 

Stoffwechsel,  Diagnostik  der  Krankheiten 
des  —  889  ff. 

—  Eiweiß 369. 

—  Gesamt 380. 

—  Fett-  —  377. 

—  Kochsalz 378. 

—  Kohlehydrate-  —  374. 

—  Mineral 378. 

—  Nuklein-  —  372. 

—  Wasser-  —  380. 

Stoffwechselkrankheiten,  spezielle  Sym- 
ptomatologie der  wichtigsten  —  393. 

—  als  Unfallfolge  986. 
Stoffwechseluntersuchungen,  Methodik 

der  —  386. 
Stoffwechselversuche  386. 
Stomatitis  aphthosa  478. 
im  Säuglingsalter  932. 

—  catarrhalis  477. 

im  Säuglingsalter  932. 

—  und  Foetor  471. 

—  phlegmonosa  478. 

—  purulenta  478. 

—  ulcerosa  477. 

Störungen   der  reflektorischen   Erweite- 
rung der  Pupille  774. 
Verengerung  der  Pupille  772. 

—  in  der  Stellung  der  Augen  774. 
Stottern  687. 

Strabismus  768. 

Strahlengang  im  Mikroskop,  Darstellung 

778. 
Strang-    und    Systenierkrankungen    des 

Rückenmarkes  714. 
Streptokokken,  pyogene  816. 
Streptothrix  madurae  821. 
Stridor  111. 

STRONGscher  Bazillus  803. 
Strychnin,  Nachweis  527. 
Stuhlbild,  kombiniertes  546. 
Stuhl,  Blut  538. 

—  Eiter  839. 

Stuhlentleerung,   unwillkürliche  537. 
Stuhl,  Farbe  538. 

--  Fett  538. 

—  Gallensteine  539. 

—  Geruch  538. 

—  Geschwulstpartikel  539. 

—  Konkremente  539. 

—  Konsistenz  538. 

—  Menge  537. 

—  des   Säuglings   936  ff. 

—  Schleim  539. 

—  teerfarbon  502. 

—  Tuberkelbazillennachweis  806. 
Stuhhmtersuchung  im  Säuglingsalter  936. 


Stupor  693. 

Subazidität,  nervöse  532. 
Sublimatprobe  von  Schmidt  548. 
Succussio  Hippocratis    156. 
»sichtbare  bei  Pneumothorax  mit  Ex- 
sudat,  Röntgenuntersuchung  861 
Sulfate  im  Harn  295. 
Superaciditas  hydrochlorica   531. 
Supraorbitalneuralgie    752. 
SYDENHAMsche  Chorea  737. 
Symmetrische  Gangrän  756. 
Sympathikuserkrankungen   754. 
Synechia  pericardii  26 1. 
Synergismen  630. 
Synkope  593. 

—  lokale  672. 

Syphilis  und   Blutveränderungen  450. 

—  der  Lungen,  Röntgendiagnose  866. 

—  als  Unfallfolge  971. 

Syphilitische  Erkrankungen  d.  Gehirns  706. 

—  Hirnarteriitis  709. 
Syphonform  des  Magens  895. 
Syringomyelie  731. 

—  als  Unfallfolge  996. 

Systolische  Einziehung  der  Spitzenstoß- 
gegend  267. 

T. 

Tabes  dorsalis  718. 
Tachykardie  205,  229. 

—  paroxysmale  205. 
Taenia  cucumerina  552. 

—  echinococcus  554. 

—  inermis  552. 

—  mediocanelleta  552. 

—  nana  553. 

—  saginata  552. 

—  solium  551. 

Tannin  und  Tanninpräparate,   Nachweis 

im   Harn  346. 
Tasterzirkel  nach  Weber  656. 
Tastpcrkussion  177. 
Tastsinn  654. 

—  stereognostischer  655. 
Taubsein  657. 
Teerstuhl  538. 

TEicHMANNsche  Häminprobe  522. 
Teleröntgenographie  844,  866. 
Temperaturempiindung,  perverse  657. 

oder  paradoxe  653. 

Teniperaturkurve  45 
Temperaturmessung  44. 

—  bei    Unfallverletzten   965. 
Temporale  Abblassung  des  Optikus  765. 
Tenesnuis  539. 

Tertianparasit  439. 
Tetanie  739. 

—  des  Säuglings  953. 
Tetanische   Anfälle   624. 
Tetanus  71. 
Tetanusbazillus  812. 

Tetanus  und  Hyperleukozyt<»se  448. 

—  puerperalis  71. 
Tetanus  als  Unfallfolge  971. 
Thernianästhesie  652. 

Thoraxbild,  Röntgenuntersuchung  847. 
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Thorax,  der  emphysematöse  20. 

exspiratorische  109. 

inspiratorische  109. 

kyphoskoliotische  22. 

normale  18. 

paralytische  19. 

—  piriformis  nach  Wenckexbach  20. 

—  der  rachitische  21. 

Thorax-Verbiegung  nach  links  bei  in 
Schrumpfung  übergegangenem  Pleura- 
empyem 23. 

TeoMSENsche  Krankheit  764. 

Thrombose  der  Himsinus  707. 

Thrombotische  Gehirnerweichung  706. 

Thrombozyten  438. 

Thymus  im  Säuglings  alter  929. 

Thyreoaplasie  758. 

Tibialisphänomen  631. 

Tibiaschmerzen,  nächtliche  10. 

Tic,  lokalisierte  und  allgemeine  740. 

Tics  625. 

Tiefenmesser  845. 

Tiefensensibilität  653. 

Tierversuche,  Methodik  798. 

Timotheebazillus  806. 

Titration  nach  Fehling  324. 

Titrations  verfahren   zur   quantitativen 
Zuckerbestimmung  323. 

ToDD-HANOTsche  Zirrhose  574. 

Toleranzgrenze  bei  Diabetes  395. 

Tollwut  827. 

—  als  Unfallfolge  971. 

Tonometer  nach  Gaertner  214. 

Tonsillen  475. 

Tonsillenpfröpfe  und  Foetor  471. 

Tophi  bei  Gicht  394. 

Topographie  der  Wirbel  und  Rücken- 
markssegmente 727. 

Toxine  828. 

Trabekelblase  282. 

Trachea,   Röntgenuntersuchung  852. 

Trachealton,  WiLLiAMscher  123. 

Trachomkör perchen  828. 

Traktionsdivertikel  483. 

Tränensekretion  673. 

Transsudat  460. 

Transsudate  zur  bakteriologischen  Unter- 
suchung 785. 

Transsudat,  Röntgendiagnose  860. 

Traubenzuckergehalt  des  Blutes,  kalori- 

metrische  Tabelle  412. 

Traubenzucker  im  Harn  316. 

TRAUBBscher  Doppelton  bei  Aorteninsuf- 
fizienz 246. 

—  Raum  bei  Pleuritis  exsudativa  154. 
Trematoden  559. 

Tremor  626. 

TRENDELENBURGsches  Phänomen  617. 
Trichinella  spiralis  557. 
Trichinenembryonen  441. 
Trichinose  88. 
Trichocephalus  dispar  557. 
Trichophytonpilze  820. 
Triffeminusneuralgie  752. 
Trikuspidalinsuffizienz,  organische  253. 


Trikuspidalinsuffizienz,  relative  252. 

—  Kombination  von  valvulärer  und  rela- 
tiver 253. 

Trikuspidalostium,  Stenose  des  —  264. 

Triphonie  am  Herzen  230. 

Tripperfäden  im  Harn  355. 

Trismus  71. 

Trizepsreflex  666. 

Trochoskop  871. 

Trockenpräparate,  Anfertigung  gefärbter 

424. 
Trockenrückstand,     Bestimmung    des 

Trockenrückstandes  des  Blutes  411. 
Trommelschlegelfinger  30. 
TROMMERsche  Probe  318. 
Tropenparasit  440. 
Tröpfcheninfektion  von  Flügge  78. 
Tropfen,  hängender,  Untersuchung  786. 
Trophische  Funktionen  673. 
TROUSSEAUsches  Phänomen  624,  738. 
Trypanosoma  gambiense  822. 
Trypanosomen  438,  822. 
Trypanosomenfieber  87. 
Trypanosomenkrankheit,  menschliche  87. 
Trypanosomiasis  und  Leukopenie  450. 
Trypsin  im  Magen  620. 

—  Nachweis  in  den  Fäzes  678. 
Tuberkelbazillus  804. 

—  Typus  bovin  US  804. 

gallinaceus  804. 

human  US  804. 

der  Kaltblütertuberkulose  804. 

Tuberkelbazillenfärbung  788. 

—  Korallinmethylenblaumethode  789. 

—  Methode  nach  Fränkel-Gabbet  789. 
MucH  789. 

Ziehl-Neelsen  788. 

—  Pikrinsäuremethode  von  C.  Spengler 
789. 

Tuberkelbazillennachweis  im  Blut  796. 

—  Sedimentierungs verfahren  806. 

nach   Biedert-Czaplewsky   806. 

Hempel  805. 

VAN  Ketel  805. 

Sachs-Mücke  806. 

—  im  Stuhl  806. 

—  Tierversuch  795. 

—  im  Urin  807. 

Tuberkulininjektion,  Dosierung  835. 
Tuberkulinprobe,  konjunktivale  837. 

—  kutane  836. 

—  subkutane  833. 
Tnberkolinreaktion.   Symptomatologie 

836. 

—  Wirkung  beim  Menschen  836. 
Tuberkulinum  antiquum  Kochii  833. 
Tuberkulinwirkung,    Erklärungsversuche 

834. 
Tuberkulose  77. 

—  Anamnese  148. 

—  Auswurf  161. 

—  der  Blase  362. 

—  und  Blutveränderungen  449. 

—  der  Gehirnhäute  703. 
im  Säuglingsalter  954. 

—  initiale  148. 
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TubjBrkulose,  käsige   Pneumonie,    Rönt- 

fenuntersuchung  859. 
Lavernensymptome  161. 

—  Lungen-  148. 

—  der  Lymphdrüsen  445. 

—  Miliar-,  akute  allgemeine  79. 

—  der  Niere  360. 

—  physikalische  Symptome  148. 

—  peribronchitische,   im    Säuglingsalter 
928. 

—  des  Peritoneums  566. 

—  Röntgenuntersuchung  867  ff. 
--  als  Unfallfolge  971. 

—  Verfeinerung  der  diagnostischen  Hilfs- 
mittel 149.  . 

Tumor  cerebri  707. 
Tumoren,  Palpation  492. 

—  der  Wirbelsäule  728. 
Tusche  verfahren  824. 
Tympani tischer  Schall  116. 
Typus  in  versus  bei  Tuberkulose  45. 
Typhlitis  662. 

Typhoid,  biliöses  32. 
Typhus  abdominalis  59. 

und  Leukopenie  448. 

Typhusbazillus,  63,  798. 

—  Nachweis  im  Blut  799. 

—  —  in  Roseolen  799. 

im  Stuhl  799. 

Urin  799. 

Typhusdiagnostikum  von  Ficker  800. 
Typhus  exanthematicus  58. 

und  Hy perle  ukozy tose  448. 

Typhus-Koli-Gruppe,  Kultur  unterschiede 

der  Bakterien  802. 
Typhus  mandschiu-icus  65. 

—  metastatische  Prozesse  63. 
Tvrosin  342. 


Überblick,  kurzer,  über  das  Vorkommen 
von  Augenleiden  bei  Allgemeinerkran- 
kungen  776. 

Überfütterung  des  Säuglings  942. 
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